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Том 92 1991

МАТЕМАТИКА

5ДК 51Н Э

В с. Амбарян

Определение множества точек встречи, когда Р 
начинает преследование с задержкой

(Пред։тарлено академиком АН Армении Н. У Аракеляном 19/111 1991)

Рассматривается антагонистическая игра преследования в случае, 
когда Р начинает преследование с задержкой и поимка точечная.

Пусть преследователь Р и преследуемый Е перемещаются з плос
кости с постоянным!.' по модулю скоростями аир соответственно 
(а>0) Местоположение преследователя в момент времени / обоз
начим через Р(1). а местоположение преследуемого через Е(1). Игрок 
Р в течение времени Т (Г>0) не получает никакой информации об 
игроке Е и покоится ь точке Р(0). В момент времени т (т > Т) игроку 
Р становится известным местоположение Е(т). направление скорости 
игрока Е в момент времени т, и он начинает преследование Игрок Е 
знает свое местоположение и местоположение противника в каждый 
момент времени.

Предполагается, что задано некоторое множество 5 на плоскос
ти. В начальный момент времени (/=0) игроки находятся в мно
жестве 5 (Р(0). £(0) £5). Преследуемый Е считается пойманным, 
если местоположения игроков Р и Е в некоторый момент времени 
совпадают. Целью 1 грока Р являетси поимка игрока Е до достижения 
последним «линии жизни»—границы множества 5. Игрок Е стремится 
достичь «липин жизни» до поимки.

Пусть р(1) (/(/)) — траектория игрока Р(Е), когда он использует 
синтезирующую стратегию и (и), где и {у) вектор-функция и = (и{, и^) 
{V = т’,, V,)) и ао и։ (т>։, удовлетворяющие условию

«’+«’ = а’ (тг® 4-к’= ?’)•
Здесь стратегии определены как в (’), т. е. стратегия и — и (х, у, I, г») 
зависит от фазовых состояний игроков, времени и упр вления иг
рока Е, стратегия о = V (х, у, /) зависит лишь от фазовых состояний 
игроков и времени.

Обозначим через
= т1п {/:/(,) ГЗ));

6» - пНп |/ :/*(/) = Ц0>.
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Тогда функция выигрыша в ситуации (и, и) определяется сле
дующим образом:

Л'(Р(0). £-(0), «,!>)=] 4֊1. если
— 1. если /£<<?/>.

Описанную игру обозначим через Г(Р(0), £(0), 5, Г).
Определение. Параллельным сближением (сокращенно 11-стра

тегией) называется способ преследования игроком Р игрока Е, при 
котором отрезок |Р(0 /?(/)[ в каждый момент времени / до момента 
встречи параллелен отрезку |А'(0) и .пина отрезка |Р(/) Л'(г)| 
убывает со временем (см. (’)). О

Отметим, что II-стратегия—способ преследования» который га
рантирует преследователю встречу с игроком Е за минимальное время 
при прямолинейном движении игрока Е. П—стратегию обозначим 
через и". ' ; Я

Допустим, что игрок Е движется прямолинейно начиная с момента 
* -0. а игрок Р начинает преследование с момента времени Т и при
меняет П-стратегию. Тогда геометрическое место точек встречи со
стоит из всех точек В, удовлетворяющих условию

Р^)В\ |Е(0)Л;
а

а|£4О)5|-?|Р(О)Л| = ։8Г, (1)

которое является уравнением кривой, называемой овалом Декарта (2). 
Обозначим его через /4т (Р(0), Е(0)). Отметим, что овал Декарта 
состоит из днух лам кнуты х линий, одна из которых объемлет другую 
Так как мы рассмотрим только прямолинейные движения трока £ 
от точки /-'(О), -.о получаем часть овала Декарта, а именно, внешнюю 
замкнутую линию.

Введем декартову систему координат таким образом, чтобы в на 
чальный момент времени преследователь Р находился в начале коор
динат с’(О) = (0, 0}, а преследуемый Е в точке с координатами 
£(0) = {а, 0)

Тогда уравнение овала Декарта (I) в прямоугольной системе за
пишем в гиде I

а /(х - ) у’ - 3 Г? + у’ = -фТ, (2)

а» (х’- 2ах 4֊ а» 4- У։) = (л։ 4-у’) 4֊ 2«₽?7’V х*4№ 4-(<»0П։.

14Н



Заметим, что если а = ?7\ то уравнение (3) принимает вид

21’а 2&а

что представляет собой улитку Паскаля (2).
За меч а ине. Уравнение (2) можно переписать в виде

(х> + »• - 21’а X (аа)* + V _
— р» ' ։» — 3։ /

0. (О
Из (2) имеем

2а1 а 2

/ 2^37՜ V 
\ «’ - /

((Х֊й)’ + У։) 0.

Известно, что при параллельном сближении (в случае, когда 
движение Р происходит без задержки) и при прямолинейном движе
нии игрок? £ множество точек встречи является окружностью 
Аполлония, центр которой лежит на луче Р(0) £(0) и радиус равен

|Р(0)£(0»|.

Петрулло показать, что координаты центра окружности 
О(хо. ,Чо) определяются по формуле 

Аполлония

(5)

(6)

где (хЕ, уг) координаты игрока £, а (хр, ур) координаты игрока Р.
Обозначим через (7, (Р(0), £(0)) множество всевозможных точек 

встречи в игре Г(Р(0), £(0), .9, I), в ситуации (и\ г>) для различ
ных V.

Если множество О, (Р(0>. £(0)) содержится целиком в множе
стве 5, то встреча с игроком £ всегда возможна при использовании 
игроком Р стратегии м".

Теорема I. Пусть игрок Р принимает [{-стратегию, тогда 
овал Декарта £>т (Р(0), Е(0)), представляющий собой множество 
точек встречи при прямолинейном движении Е, совпадает с гра
ницей множества ОТ (Е (0), Р(0)) (множество точек встречи).
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Доказательство. Определим структуру множества 6г(Р(0)> 
Е (0)). Так как Р в течение времени Т стоит на месте, то за это 
время Е может оказаться в любой точке круга ^^(^(0)) с радиусом 
R = $7 и центром /Г(0). Для каждой точки Е* окружности Л#(А?(О)Тс 
радиусом /? = 87 и центром £(0) существует окружность Аполлония, 
построенная для точек Р(0) и Е,, где ч> (0<©<2г) угол между 
отрезком | /Г(0) | и осью О.Х. Обозначим эту окружность Аполло
ния через А (Р(0), Е„), а центр — через . Получим семейство ок
ружностей с параметром Обозначим через А(Р(0). Ес) круг, со
ответствующий окружности А(Р(0), Е?).

Как известно при параллельном сближении и при всевозможных 
движениях Г множество точек встречи содержится в круге Аполлония 
{см. (>)); тогда можно показать, что бт(Р(0), £(0)) имеет вид

От(Р(0), Е(0)) = ( и Д(Р(0). ^)|НА₽(^(0)).

а граница йт(Р(0), Е(0)) представляет собтй огибающую семейства 
окружностей А(Р(0), Е-). Покажем, что эта огибающая и овал 
£>1(Р(0), Е (0)) совпадают.

Точка £- имеет координаты

хР = а 4֊ Рсо$ф,

у.. = R ь!п ф. где Р = рТ.

Используя (5), (6), имеем

°’՜ а

Ч = ~ * а
а _
------- R 51п так как х 0.гр

Радиус окружности Д(Р(0), Е-) равен

|Р(0)£։ |> =

р7 = 2 __  ^2

Ус, - Ужо,»’ <а~Р(0»

2

а1
У——а

— ( ———) ((а 4֊ R соз <р)։ 4- R* 54п։ ?) = 0. Р)
\ а» — У /

Уравнение (7) представляет семейство окружностей с радиусом А1 

и центром, находящимся на окружности А^С^ДО)).

150



у, <p) == x’ — 2A(a4 A>cos<p)x 4 Л1 (a 4 /?cos?)} -

4 y։ — 2*Ry sin <p H- &R* sin’ у — Ар’
((a 4- R cos — /?’ sin’ <?) = 0

a’ 
где A ----------------

a* — fl*
Отсюда следует

x’ — 2kax — 2kRx cos <? 4 y’ — 2kRy sin ? 4

После соответствующих преобразований получаем

х’ + у’ ֊ 2kax +k(dl 4 R1) — 2kR((x - a)cos? 4 У sin ?) = 0. (8> 

Огибающая должна удовлетворять уравнениям

ПЛ'. у, ՛-) = 0 и (х, у, у) = 0

при всевозможных значениях ? (3)

(х, У. ?) = 2А/? ((х — a) sin ? — у cos <?) — 0.

Далее имеем

ЭШ f ---- = -- —; ------ — »
И + tg1’ /(х-с)»4у«

I х — аcos ф = ■---------- = —------- - •
KT+V? I (х —a)’4y’

Исключив 4> из (8), получим уравнение огибающей линии семейства 
окружностей А (Р(0),

д’ | у’-2kax + A (o’ 4 R4 = '2kR ,у 1 ՛ 4 ____ - = );
\|/(х —a)’4y’ I (х- a)’4 У’/

__________ (9>
х։ 4 у’ - 2kax •(֊ k (a J 4 /?’) — 2kR p (x — a)’ -t y*.

Подставляя значение А, получаем

(2^7֊ «)'((•։֊<»)■ + /> = °-
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Из (4) следует, что огибающая линия есть овал Декарта 
Ог(А>(0). £*(0)). Таким образом, овал /)т (Р(0). £(0)) оказался гр8. 
ннцей множества 6т(Р(0). £"(0)). -у

Теорема доказана. *
Теперь можно решить игру с „линией жизни' Г(Р(0), £'(0), 5, Т).
Теорема 2. В игре Г (Р(0), £(0). 5, Г) существует ситуация 

равновесия для всех начальных позиций Р(0). Е (0). Оптимальной 
стратегией игрока Р является \\-стратегия. Если

1) овал Декарта /Л (Р(0). £40)) целиком содержится в мно
жестве 5, тогда уа1Г(Р(0), Е(0), 5, Г) = 4-1 (уа! означает значе
ние игры Г). Игрок Е ловится в множестве 5. при любой страте
гии V (V — (хг։, -и,); я* 4՜ V* = ?’), поэтому его оптимальной страте
гией игрока является любая стратегия V (-и = (т>։, и,); ^4՜ = Ра):

2) овал Декарта (Р(0), £(0։) имеет непустое пересечение 
с дополнением множества 5, тогда уа1Г(Р(0), £(0), 5, 7')=—1. 
Оптимальная стратегия игрока Е совпадает с постоянным уп
равлением, переводящим игрока Е в точку М (где М — любая 
точка пересечения множеств /)т(Р(0), £'(0)) с дополнением мно
жества 8) по прямой. Р не может осуществить встречу с Е в 
множестве 5. г6՜

Доказательство 1. Допустим, что овал От(Р(0), £'(0)) со
держится целиком в множестве 5. Тогда из теоремы 1 следует, что 
при использовании игроком П-стратегии встреча с игроком Е всегда 
происходит в множестве От (Р(0), £'(0)}, ограниченном овалом 
й, (Р(0), Е (0)). Однако поскольку /Л (Р(0), Е(0)) С 5. то и 
6т(Р(0). £(0)) .5, т. е. в этом случае встреча при любых страте
гиях игрока Е происходит в 5.

2. Допустим. И;{Р(0), Е(0)) имеет непустое пересечение с допол
нением множества 5.

Пусть игрок Е выбирает любую точку М, принадлежащую пе
ресечению множеств £), (Р(0). £(0)) с дополнением множества 5, и 
двигается к щй по прямой. Тогда начиная с момента времени Т (по 
определению 11-страте(ин) игрок Р будет перемещаться по՛ единствен
ной полупрямой, исходящей из Р(0) и проходящей через точку встречи 
Л1 При этом переход в М осуществляется за минимальное время 
Поэтому нс может существовать другой стратегии игрока Р. пр” 
которой точка встречи оказалась бы ближе Е (О), чем точка М. Поэтому 
игрок Е достигает дополнения множества 5 до встречи с Р, независимо 
от действий последнего. Теорема доказана.

Институт 1 роблем информатики и автоматизации 
Академии нгук Армении
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Վ. Ս. 2ԱՄՈԱՐՅԱՆՀանդիպման կետերի բաղմւււբյան որոշումը, երբ Р-ն սկսում է հետապնդումըհապաղումով
Աշխ ա տ անքոլմ դիա արկվոլմ Լ Տ կի ս ահ արթ ութ յուն ում «կյանքի գծի» 

խաղ, որում թ հետապնդողը ժամանակամիջոցում մնում Ւ անշարժ
1^(0) սկգբնական դիրքում ւ ‘̂ ույց է տրված, որ հան դիպման կետերի բադ֊ 
մությունր, երբ հետապնդողը կիրառում ( I I - ստրատեգիա, հանդիսանում 
Լ Դեկաըտյան օվալի ներքին տիրույթ րւ Ապացուցված ե նաև վերր նշված 
իւ աղի համար հիմնակ ան թեռրեմրւ խ խ աղացողի համար օպտիմալ 
ստրատեգիա է հ ան դի սան ում Ո- ստրատեդիանւ եթե վերոհիշյալ Դ եկարտ յան 
օվալը ամբողջությամբ ընկած Տ է կիսահարթությունում, աւ ա թ ֊ն երաշխա
վորում է հանդիպումը է հետապնդվողի հետ Տ-ում, հակառակ դեպքում £-ն 

կւսրող է խուսափել 1^~ի '*ետ հանդիպումից Տ^^լմ:

Л ИТЕРАТУРА — ԴՐԱԿԱՆՈՒԹՅՈՒՆ
' I Л. А Петросян. ДАН СССР. т. 161. К։ 1, с. 52—54 (1965) 2 Д. А. Сааелов. Пло
ские кривые. Физматгиз, М., 1960. 3 П К. Рашевский, Курс дифференциальной геоме
трии. Гостехиздат М., 1956
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ДОК Л АД Ы А К АДЕМИИ НАУК АРМЕНИИ 

Том 92 ~ ——199 ։ —_ №

ПРИКЛАДНАЯ МАТЕМАТИКА

>ДК 519 217 51$ 24

В. К. Брутян

Синтез адаптивного фильтра непрерывных 
марковских систем в условиях неопределенности

(Представлено академиком АН Армении Р. Р. Варшамовым 17/1У 1991)

Введение. В непрерывных марковских системах (МС) в настоя
щее время широкий класс задач формулируется следующим образом.

д д
Пусть символ Г, = о»), т£/( —р0. 01 обозначает реализацию
/п-мерного наблюдаемого марковского процесса у (/. ш), который 
представляется с помощью стохастического дифференциального урав
нения Ито (՛■ ’)

<?у(/, и>) = Н(Г)х(Г, + о»),

причем <о) считается выходом МС.

У (6։. <°) = Уо (ш).

описываемой уравнением

(/. и) = Д <о)д/ +<*’). л-(6). ш) = ^о(4 (О
•4

Здесь х(С «։) — п-мерный вектор состояния (в. с.) МС, ш — общая 
точка вероятностного пространства. ։(/, <о), тД/. ш) — п. и /л-мерные 
статистически взаимно независимые вшерогсгие процессы с нуле
выми математическими ожиданиями (м. о.) и корреляционными мат
рицами (к. м.)

-М {<?;(/, ш)}=5а(/)|<- т|, М {дг,((, ю)^'(т. «»)} = 

соответственно, Н(/), Д(/) и С (с) .матрицы наблюдения, состояния и 
возмущения соответствующих размерностей. Начальные значения 
х,.(<о) и у0(«>) не зависят от процессов $(/, ш) и *)(/» <•>) при tk.lt и 
являются гауссовыми стохастическими векторами, причем значение 
л0(1՛») имеет произвольную плотность распределения (п. р.) вероятно
стей р(хи(՛□>)) с конечными числовыми характеристиками. 15 дальней
шем для краткости символ о» опускается.

В МС очи :ние процесса л(Г) в виде 11), в большинстве случаев, 
справедливо с точностью до множества неопределенных параметров, 
которые об л ачамтся через векгер п = (VI,...,иг), причем в приложе
ниях обы ню неясна сущность этого вектора, т. е. неясно, является он 
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детерминированным или стохастическим u „
характеристики. В таких ситуациях СМ *'СС “еизвестны era

ит>ациях единственное разумное пешрмие связано с адаптивной фильтрацией в с п РазУМН0е решение 
мивом врктпп Разумеется, что под тер-
«ином вектор «неопределенных параметров» скрывается огромное 
число возможностей, которые oxbitu^iJ огромное
цессы с неопределенными параметрами’аЮТ “ детсрм|1""Р°”н"ы' "Р° 
неизвестными либо частично известным * ' хаст|։ческ,|е процессы с

, /з «I г» звестными числовыми характеристика-
ми ( ■ ) I! последнем случае может быть задана и. р . чаете параметров 
которой неизвестна (5). н

остановка задачи. Пусть вышеописанная Л/С и соответствующий 
процесс наблюдения характеризуются следующими стохастическими 
дифференциальными уравнениями:

dx(t) = A(t, v)x(t)dt + G(t, v)dl(t), 

dy(t) = H(t, v)x(t)dt + dr,(t), 

и пусть требуется получить с минимальной 

-< (*о) = *0

У (С) = Уо 
дисперсией

<2)
(3) 

оценку

х(С -v) — M{x(t)/Yt, v), которая минимизирует функционал М{|х(0—

— Л (С где ։ I обозначает евклидовую норму. Здесь Д(/, г»),
С(/, и) и /7(С п) матрицы состояния, возмущения и наблюдения, 
вычисляемые при фиксированных значениях вектора параметров V.

Предполагается, что стационарный параметр и полностью опре 
деляет МС и процесс наблюдения является случайным постоянным 
вектором в фиксиро! энном непрерывном пространстве V и характери
зуется априорной п. р. р(и). Таким образом, при известных динами
ческих и статистических описаниях процессов х(1), ^(1) и т\(1) и при 
неполных и искаженных шумом наблюдениях (3) задача
фильтрации в. с. МС (2) заключается в определении оптимальной

(в среднеквадратическом смысле) оценки х(1. и), если в. с. МС пол
ностью определяется с помощью предполагаемой начальной п. р. р(с՛).

В этой зядэче определение оптимальных оценок сводится к синтезу 
алгоритма адаптивного фильтра (АФ) с присущими ему трудностями 
(’֊°). Для того, чтобы обойти существующие трудности реализации, 
связанные с неопределенностями вектора V, в настоящей работе раз
рабатывается алгоритм АФ. который способен изменять как свои 
параметры, так и свою структуру, где под структурой понимается 
размерность в. с. х (I). Разработанный алгоритм АФ позволяет по- 
строить оптимальную (с точки зрения минимума '
ошибки) текущую оценку в. с. МС (2) при неполных и искаженных 
шумом наблюдениях (3) и векторе неопределенных параметров.

ЛлаХтм” нтези адаптивного фильтра. Поставленную задачу 
Р ш-тк как совместную фильтрацию в. с. МС

синтеза можно рассматрнват • ^ой задачи „ для оосполпеи1.н 
(2) и ее "яе,‘ти*^а“”ц“ оРтнос„тельно вектора неопределенных 
„г™ 1-Х а“"ивно использовать «изученную текущую 
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информацию». В связи с этим в основу алгоритма синтеза ЛФ положе
на идея бейссовского подхода, которая состоит в использовании резуль 
татов неполных текущих наблюдений (3) для уточнения оценки в. с. 
МС (2), т. с состоит R переходе от априорных оценок к апостериорным 
оценкам при реализации процесса Уе

Алгоритм синтеза ЛФ определяется по следующей теореме.
Теорема 1. Пусть МС описывается уравнением (2}. Тогда, в 

соответствли с уравнением (3) при заданной реализации процесса К,

а) оптимальная оценка л(Л = М |л(Г)/ | 
лием

л (О =- | .с(Л ъ)р

дается соотноше-

(4)

6) апостериорная п р. вектора неопределенных параметров V 
определяется выражениями

р(у У,) = р{ъ)Т (/, г-)/£(0 = р(у)Ц1, р(ъ)Ц1, (5)

V

где Л (/) — безусловный критерий правдоподобия, Щ, V) — оценка 
априорной п. р и определяется выражением

'а) = /И|Л(/, V)! Г,}, 

где А (/, -о) задается равенством (’)

I
V) = ехр^х'(-.)//'(■։, *) (-) ду(՜) —

ь
г 

֊(1/2) 5,՜,’(’)«(’. «)*(’)*!.

в) условная к. м. ошибки фильтрации в. с.

(6)

R (О = М {Ах (/) Ал (/)/ Г,}. Дх (/) = л (1} - х (О, 

определяется соотношением

R (I) = (/?(<, г<) 4- ДР (/, ъ) \ р{р1У։}(Ти. (8)
V

А
гре /?(Г, V) = М ||ДХ(/, V) Дл' (/. )| Г։,г՛}, дх(/, г՛) = л (/) — л(/, к).

Д/?« V) - Дл(/, х/) Дх' (/, в), Ах(т, -в) = х(/, V) — л(/).

Доказательство теоремы 1 прицелено ниже.
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Из теоремы 1 следует, что реализация оптимальной нелинейной 
оценки определяется в терминах АФ и основывается на оценке 

г») и апостериорной п. р. р('»/У’/), _г(/, т/) при каждом фикси

рованном значении вектора V получается из линейного фильтра Кал- 
мана—Бью с и

дх((, ъ)= А({, о)х((, + о)Л/'(/, V) $՜՛ (0 (/) -

— НЦ, ъ)х(*, ^)^1, * (А>, ^) = < . (9)

/?(/, ъ)֊^А (/,«)#(/, ъ)+Я(1, ц)А'(/, -у)-г-О (/, т՝)5:;(0О'(/, V) -

-Р(Л ъ)Н'Ц, ъ)Х^Ц)Н«, V), Я(10, т}= Я°. (10}

Апостериорная п. р. р(г>/ К ) определяется критерием птях £,(/.?>) 
V

максимального правдоподобия (МП), где А (Л т>) дается соотноше
нием (7). Итак, алгоритм синтеза АФ заключается в получении опти

мальной оценки х(<, т>) (при определенном значении вектора т>) с 
ее последующим нелинейным преобразованием, связанным с неопре
деленностями вектора и. При этих преобразованниях с целью улучше
ния фильтрации и. с. ниже применяется критерии апостериорного МП 
птах р(ъ/У'). 

V
Таким образом, АФ разбивается на две части: первая часть 

состоит из линейных фильтров (уравнения (9). (10)), соответ
ствующих каждому определенному значению вектора и, а вторая часть 
включает иычасленне критерия МП и характеризует адаптивную 
природу фильтра при векторе неопределенных параметров и с априор
ной п. р. р(и). Следует отметить, что условная к. м. R (I) в (8) со
стоит из слагаемых, которые легко вычислить. Последняя полезна 
при определении качества АФ и для сравнения адаптивных и неадап
тивных фильтров. Следует отметить также, что приращение \ R ((. и) 
представляет собой меру ухудшения качества, если вместо АФ приме
нить линейный фильтр (9), (10) при фиксированном значении 
вектора г.

О реализации алгоритма синтеза адаптивного фильтра. Конкрет
ное применение алгоритма непосредственно связано с характером 
лростралетьа значений вектора неопределенных параметров. Для 
облегчения вычислительной процедуры непрерывное пространство па
раметров следует аппроксимировать конечным множеством точек. 
Лпри трную и. н. вероятностей можно представить в виде

/>(ц) - —V1 ),
4-1

где * - число 
нос ть для т'.

точек ныборки. а р(ъ1\ обозначает априорную нероят- 
При этом со֊-тношеик (1), (5) и (^) даются формулами:
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= V Х(/. К,),
/-1

р{^‘ Г,) тИ),
/-1

/?(') = У|А’('. 
1-1

■р' ) 4֊ лА’(/, V1 ))/>(*՛' / К,).

где для приемлемой аппроксимации необходимое число точек выборки 
может быть изменено (8).

Применение алгоритма синтеза адаптивного фильтра. В качестве 
приложения волоченных результатов рассматривается АФ при на
личии неопределенностей в процессах наблюдения. В классической 
теории фильтрации (’ ։ в) часто предполагается, что процесс наблюде
ния всегда содержит подлежащий оценке в. с. и этот п цесс содержит
шум с ненулевой вероятностью. Такая ситуация возникает при слеже 
нии за целью в пространстве, когда точно неизвестно, присутствует ли 
там цель (9). Для таких ситуаций, в частности, неопределенность 
параметров состоит в том, что наблюдение (3) задается уравнением 
(։ь)

4у(0 = яН(/)х(/)<Й 4֊ (/). у (Го) = уп. (11 >
где

1, если в. с. (цель) присутствует, 
О, если в. с (цель) отсутствует.

Для таких ситуаций и для полноты соответствующих результатов 
формулируется следующая теорема. •

Теорема 2. Пусть вектор неопределенных параметров в про
странстве V принимает дискретные значения V1 с априорной п. р- 
р[е') - р{, где 1 — 0, 1, и пусть переменные

х(О = х(О֊Ф(Л (12>

у (О = у(0 - Я(/>Ф(/, /<>)х(и (13)

удовлетворяют уравнениям

с!х(1) =~- Л(0х(О^ + 6г(/)^.^), х(/0) = х0.

</у(0 = 2#(/)х (/)<*/ 4֊ (П. У(М = Уо>

где х0 — гауссовский случайный в.ктор с нулевым м. о. и к. М.

Тогда при заданной реализации процесса наблюдения У(: 
а) числовые характеристики АФ определяются соотношениями:

л (О р^1 У,) х(1, V՝) + Ф(/, /о)* ('о)»
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ЖО V') 4֊ ( Пл> (ХИ/г )) .С (/. ®։)х(Г, V’), (15)
/~3 М-о /

хч
где х(Л 'У1) + Ф(Г, /0)х(/0),

Р1ъ'/У,)= 1_Р(^/К։) = а£(С г,«)/[1 +х2(/, т?1)], х1р,^0. (16)

^оценка Д'(Л V0) и соответствующая к. м. ошибок фильтра
ции R (I, ®") удовлетворяют уравнениям

Л
Л и, V») г=/И|л(0/Г,. *•} = ().

♦
«(/. •и°) = Л(<, ®“) щ։, &)+К(1. и*) А'(1,1>«)+О((, ®»)5и։«)О'(«, «•), (17) 

а оценка х((, о՝) = Л1 {х (/) К,, V1) и к. м. ошибок R (С о1) даются 
аналогичными (9), (10) уравнениями.

Доказательстве։ этой теоремы также приводится ниже.
В этом случье также бейесовский оптимальный алгоритм синтеза 

выбирает то или иное решение, в зависимости от неравенства 
Р(ъх1¥,) С, 1.;с С — некоторая величина, характеризующая скорость 
адаптации, а оценка вектора параметров определяется соотношением

(18)

Таким образом, бейесовский оптимальный алгоритм синтеза 
заключается в получении оптимальной оценки параметра а с ее по
следующим нелинейным преобразованием. Кроме того, из соотношения 
(18) меж ио заключить, что алгоритм синтеза АФ может рассматриваться 
как совместная фильтрация в. с. МС и ее идентификация. Как уже 
упоминалось, идентификация, основанная на критериях МП, сводится 
к выбору значенья ц*. при котором

р(а*1 У՜,) = шах \р{у^ К,); / = 1, 2....... *)
г»

]! в качестве сценки принимается значение и*. Следует заметить, 
что в этом случае задача идентификации МС соответствует задаче 
выбора определенного значения вектора параметров с»* или определен
ного фильтра.

Доказательство теоремы 1. В задаче синтеза АФ, 
используя сглаживающее свойство м. о., можно записать

х(/)-Л7 (Л1'л(/)/Г/։ Ч'М= 
• • и

хч Д
х(1, V) - Л!(х(/)/Г|, V),
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где из формулы Бейеса апостериорная п. р. имеет вид

Р(? Г,) --р[х(О, у/Г,] р[хЦ)!У,, т>|. (19)

Совместная п. р. ^[х(/). г/ У,| может быть получена из > равнения
мс (2) /ЧИ

р(х(г), г»/Г,1 = МГ,|Л(/. у)/х(/), ®)д|х(/), г]ДИГ/ {£ (/. ©)}. (20)

Апостериорная условная п. р. может быть получена из уравнений 
<2). (3)

®| = .Мг,{£(». о|^[х(0/М|, (21)

Подставляя это соотношение в равенство (19), можно получить
У,) = МуДЬ (։, v);vУMrllL(t, ?)} - I

= Му։\Ц(, у)/у\/[\Ц։, ‘и)1’ъ}р(у)ду. (22>

Далее, используя равенство (6) в соотношении (22), можно получить 
доказываемое представление (5).

Условная к. м. ошибки /?(*) получается следующим образом:

ди,

и
где

/?(/, и) - М(АХ(О Дх’(0/Г։, 1)} = М (х(0х'(О/К(, Т»} +

+ х(0х'(0—х(0х'(/, V)— х(/, ъ)х' {Г)=М\&х(1, <у)Дх'(/, V)! У(, г») 4֊

4֊ Ах' (Г, V) Ьх' (Г, =- /? (С V) 4֊ ьЯ (/, 'У).

Используя выражения (19) и (20), получаем требуемое равенство (8)
Доказательство теоремы 2. Из выражении (1'2) и (13) 

следует

х(О = х(0 + Ф('. 4)Х(^. (23>

Кроме тою, так как априорную п. р. вероятностей можно предста- 
1

вить в виде р (V) =У р(ъ1)ь (V — V1), из выражения ( Г) можно по* 
1—0

лучить

г(0=2р(1)'/Г1)5(«, ) =р(1.'/Г,)х(/, ®')„ (24)
/-0

где учитывалось, что х(С -и0) = О.
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Тж,™ образом, оценка (14) получается нз выражений (13) и (24). 

К. м. «(()'■= /?((), определяемую выражением (8). можно представить 
н виде ^(0 V) г тИ)|,

< * «О

Откола; V учётом равенства (23) и (24) и </>(*'/Г,Ь 1, получается 
/-0

требуемое выражение (15). Уравнение (16) получается непосредствен
но из гыраження (5), если учесть, что знаменатель правой части это- 
го выражения ?. рассматриваемом случае имеет вид

1
V (/, ф«)==Л[1 4. ,£(/> 7?)|

я 9 1-\)
— /

Оценка х(/, г') относится к случаю, когда имеет место с1у(1) —
Н(/)х -г и поэтому удовлетворяет уравнениям линей 

ного фильтра (9), (10). Кроме того, следует заметить, что при х(/)=0

реализация У, состоит только из шума ▼;(/) н поэтому х(/, г0) — • •
- -Ф(С /,։)х(/0> -0. Поскольку х(/. г>°) является экстраполированной 
оценкой,-соответствующая к. м. имеет вид (17).
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Г. Г. Сарксян

Пространственно-временное развитие и энергетические характеристики 
афтершокового процесса землетрясения «Спигак-88» 

(Представлено академиком АН Армении А. А Габриеляном 31/УП 1990)

Землетрясение 7 декабря 1988 г., происшедшее в Армении около 
города Спитак (рис. 1), явилось одним из самых разрушительных 
землетрясений в истории Кавказа. По данным сети сейсмических стан
ций Кавказа его магнитуда достигла М = 6,9, время в очаге 07 ч 41 мин 
23,13 с по Гринвичу. Координаты основного толчка, рассчитанные с по
мощью программы НУРО71РС (’) с использованием горизонтально- 
слоистой модели, полученной на основе осредненного регионального 
годографа Армянского нагорья А. А. Саакяна (։), таковы: ф = 40 52°07; 
). = 44 13°08; глубина £> = 8 км. Основному толчку предшествовала серия 
слабых форшоков, самый сильный из которых произошел 6 декабря 
1988 г. в 15 ч 27 мин 34,9 с с координатами: ф = 40 54°38'; А = 44 13°06՜; 
глубина Г) = 44 км; магнитуда М==3,0. ИН

Рис. 1. Карта эпицентральной эоны с нанесенными на нес эпи ентрами толчков 
с энергетическим классом К > 11
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За основным толчком в 07 ч 45 мин 44с последовал главный афтер- 
шоке координатами; ф = 4050°18'; Х = 44 11'09'; глубина 0 = 8 км; 
магнитуда М=>5,8. Впоследствии различными временными и стационар
ными сейсмическими станциями было записано более 3 тысяч земле
трясении (с классами начиная с четвертого в период работы француз- 
։ кой телеметрической сети).

Наблюдение за афтершоковым процессом велось самым детальным 
образом благодаря большому количеству временных станций. которые 
были установлены в эпицентралыюй зоне. При обработке данных для 
расчета эпицентров использовались первичные данные как стационар
ной сети сейсмологических наблюдений Кавказа, так и временных те
леметрических и автономных станций, установленных французской и 
американской экспедициями.

Точность службы времени французской и американской сетей 
была выше, чем ре> повальной сети Кавказа (ошибка при синхронизации 
чассв по сигналам точного времени не превышала 5 м/с). В связи с 
-тим при расчетах гипоцентров землетрясений данные о вступлениях 
Р-волн и 5-волн с американских и Р-волн с французских станций 
учитывались в расчетах с большим весом, чем данные кавказских стан 
ций. Вступления 5-вол и на французских станциях (исключая централь
ную телеметрическую) не были достаточно надежными в связи с нали
чием регистрации только вертикальной компоненты, поэтому они также 
учитывались с меньшим весом. Исходя из вышеизложенного, вступле
ния 5-волн в целом по данным всех станций учитывались при расчетах 
(апоцентров с меньшим весом, чем соответствующие вступления Р-волн. 
В результате описанного подхода к совместному использованию всех 
имеющихся в нашем распоряжении данных удалось достичь следующих 
параметров точности: средняя ошибка расчета эпицентра не превышает 
I км, а средняя ошибка расчета глубины не превышает 2,5 км.

На рис. 2 изображена карта эпицентров толчков с А' 11 в период 
с 7 декабря по 31 марта. Таблица содержит их каталог. Приведенные в 
таблице ошибки по глубине и координатам эпицентра характеризуют 
точность расчета гипоцентра в рамках использованного горизонталь
но-слоистого приближения скоростной модели. 19 апреля в эпицентре 
главного толчка был произведен калибровочный взрыв. Расчет ею । и- 
поцентра, сделанный по данным Кавказской регионально։! сети» пока
зал. что реальная ошибка в определении гипоцентров не превосходит 
рассчитываемую в рамках используемой .модели.

Афтершоковая активность, последовавшая вслед за главным толч
ком, имела неоднородный характер как во времени, так и в простран- 
стве. Эпицентр главного толчка попадает на изгиб облака афтершоков 
в районе Спитака. Это, по-видимому, не является случайным совпаде
нием, так как изгибы разломов играют особую роль в аккумулирова
нии напряжений и в процессах инициации и затухания сейсмического 

процесса (3).
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Как видно ид рис 2, оспорили часть афтершоаовой области имггт 
форму дуги с двумя плечами, одно из который короче другого К ром* 
того, можно выделить ответвление, берущее начало а центре основное 
области и простирающееся на северо-запад к Джаватетскому нагорью 
Плотность очагов в зтой (Гукасянекой) зоне заметно ниже Что каса 
ется основной афтершоковой области, то необходимо отметить, чти п 
также можно разделить на три пространственные юны. условно наэы 
иаемыс ЛенинаканскоА. Спитакской и Кироваканской. отлнчающиес 
друг от друга по глчбине. плотности очагов афтершоков и выделенной 

энергии •’•Ой

Гис Ка та зги нейтральной аонм с нанесенными иа нее «пи.«играми 
за пер*оа с / декабри 1рм г. по 31 нарта 1УН9 г

Рис 3. Всргнк аьм^й ра.*р э оолама афтершоков по оси А—А и В-В'

II1 рч. Л показан вгртнк*льиый разрез облака по оси А—А' н 
В В II * него видно, что в Кнровакансьом крыле облако афтершоков
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уплотняется и приближается к 
отличается наибольшей глубиной 
тью.

поверхности. Ленинаканскаи же зона 
толчков и их наибольшей рассеянное -

Каталог афтершоков с ,керге.и,еекн. >л,„ои к . 11 аа перво, 
с ' Декабря 1988 г. по 3! марта 1989 г

Дата Время Широтд.
□ •

Долгота. ERH.'
КМ

Г А ।
Г луб лна 

лм
ERZ.

КМ
RMS. 

с

881207 8 6 27.01 40- 55 . 6 41-14.73 1.4 12.07 2.4- 0.24
881207 857 2.71 40 53.99 43 59.28 1.4 5.00 2.0 0.29
881207 934 43.69 41-54,10 44-12.46 0.9 11.69 и 0.24
881207 105G 49.60 40-53.25 54 - 15.36 0.9 10.26 1.5 0.28
881207 18 5 42.03 40-56,85 44 - 17.52 2.8 9.88 4.4 0.25
881207 2J 7 28.60 40-53,12 44- 9,91 1.9 9.91 1.5 0.15
881208 115 55.86 40 - 55.3.' 44 -11,23 1.2 12.98 2 » 0.40
881208 149 37.02 47֊'>6.47 44- 6.18 1 .0 0,76 1.8 0,25
881218 4 9 36.01 40-55 04 44 - 9.0? 1.0 10.68 1.9 0.30
88 218 536 28.96 40-56.31 44- 6,78 1.6 13.48 1.9 0,28
881208 2032 5.02 40 55.94 44-13,52 0.8 7.36 2.0 0.28
881208 22 8 32.20 40-52,47 44 - 14,62 0.5 6,13 1.0 0/20
88Г? 0 1913 57,38 40 50.35 44 21.05 0,9 7.63 1,8 0.33
881212 1536 16..36 40-51,93 41—18,68 U,8 10.88 2.5 0.16
«81219 1729 33,88 40—51.89 44-17.50 0.9 6,61 1.3 0,20
881230 1328 48,28 40-51,20 43-59,37 0.7 14.09 0.8 0,18
881231 4 7 9,81 40 -54.34 41-58.92 0.5 13.58 0.7 0.17

890104 729 40.0') 40-54,33 44-15,40 0.5 7.36 0,4 0,21

890Ю5 815 13,19 40 - 50,59 41 20,03 0.6 9.66 0.6 0.27

8901U8 11 9 21.10 40- S3.30 44— 4.84 0.5 7.21 0,7 0,25

890109 20 1 29.16 41- 3.94 43- 48.04 2.1 22,63 2.1 U,49

890124 231 8.38 40-51.55 44—14,61 0.5 8.14 0.6 0.15

190219 534 4.91 <0-52.82 44—15.(5 0.6 5,68 0.9 0.20

8 0220 22 6 53,50 40—45.57 44-22.29 0.7 6.61 0.8 0,20

89 321 >041 34.20 41-11.44 43 - 50,41 0.7 9.34 1.7 0,21

89: <330 1636 22,73 40-59,29 41-56.72 0.7 9.35 1.0 0,?0

Энерге
тический 

класс

II.8 
U.C 
12.2 
П.5 
11-4
11.5 
11.5 
11.4
П.5 
11.0 
П.7 
11.1 
11.3 
и.о 
11.4 
11.2 
12.0 
12.0 
н.о 
11.4 
11.4 
11.0 
11,0 
11.0 
11.0 
12.4

Примечания: ERII- радиус ошибки в определении эпицентра; E-Z- 
ошибка н опр делении глубины: RMS — среднеквадратичная невязка времен вступ

аем Й Р и 5 волн.

При рассмотрении графика выделения энергии (рис. 4) моткн > 
заметить определенную синхронность в активизации Спитаке» • т 
Ле».... анапской зон. а также их асинхронность по отношению к .раоз-
тыканиям в Кнроваканской зоне. Так. например. 8 декабри, к- »- ' 
Леяилакаяской я Снятием։ «них было выделено более и и 
Дж мм....... в Кнроваканской зоне наблюдалось относится......

1и.->



•нье. В период относительного затишья в двух основных зонах с 10 по 
декабря в Кироваканской зоне произошло одно из наиболее значи

тельных для нее землетрясений с классом К» 11.4. Отметим также, что 
атухание активности процесса в трех основных зонах афтершоковой 

области начиная со второй половины января сопровождалось активиза
цией четвертой Гукасянской зоны (рис. 4). а также расползанием 
процесса в целом.

Рис. 4 График выделения энергии (2ж.), / < питакская зона 2 — Ле-
нннаканская зона; 3 — Кироваканская зона; 4 Гукасянская зона;

О — суммарно

Одновременно анализ механизмов землетрясении за период с 7 
декабря по 31 января указывает на определенные закономерности во 
времени и в пространстве изменений направления подвижки в очагах 
(*). По типам механизмов эпниентральная зона может быть разбита 
па те же четыре участка. Таким образом, разбиение афтершоковой

бластн на участки на основе характерных особенностей пространствен
но-11ремсИ|1О1О хода афтершоков и выделения энергии согласуется с 
распределением типов механизмов, а также с гипотезой о трех субоча
гах главного толчка.

Вышеизложенное позволяет предположить, что поле напряжении 
вдоль разлома имело сложную пространственную структуру. Вслед
ствие этого выделение энергии, как и релаксация напряжений в ходе 
процесса проходили неравномерно и во времени и в пространстве. При
чиной же неоднородности сложившегося к моменту главного толчка 
ноля напряжений явилась, по-видимому, сложность геометрической 
формы участка разлома, проявившего себя в сейсмическом процессе 
Спитакского землетрясения. Наиболее характерной особенностью фор
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мы этого участка можно считать достаточно крутой изгиб вблизи 
Спитака, явившийся, как можно предположить, основным аккумулято
ром «упругой» энергии

Таким образом эпицентральная 
распадается на три основные области 
Кирона канскую, а также проявившуюся

зона естественным образом 
Спитакскую, Лсиинаканскую.

иа п днем этапе Гукасянскую,
условно называемую постафтершоковой Каждая из этих областей ха- 
рактгриэуется активизацией и затишьем глубинами гипоцентров, их 
плотностью, величиной сечения облака гипоцентров а также типами 
механизмов. Из всего этого можно предположить, что напряженное 
состояние среды вокруг разлома имело сложную пространственную 
структуру. Причиной этого явилась, по-видимому, сложная геометриче
ская форма активизировавшегося участка разлома с характерным 
изгибом в центре эпицентральной зоны вблизи Спитака

Авторы выражают благодарность экспедициям Страсбургского 
Института Фнзнкн Земли (руководитель А. Систернас) и Института 
Физики Земли АН СССР (руководитель С С. Арефьев) за предостав-
ление данных, а также Э Крэнзвнку 
обес печен не.
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«II էգիտակ-&8» երկրաշարժի կրկնվող հարվածների Ժամանակաւոարածքային զարգացումը և էներգետիկ բնութագիրը
Կրկնվող հարվածների գրանցումից ստացված սեյսմ ո/ոզի ական նյու

թերի մշակումր, որոնք օտարվել են Կ ովկասի սեզիոնալ, մշտական գործող 
սեյսմիկ ցանցի, ինչպես նաև ամերիկյան և ֆրանսիական արշավախմրե րի 
կողմից տեղագրված սեյսմիկ կայանների օգնաթյամր, ստացվեյ (, որ րոտ 
կրկնվող հարվածների, օջախի տարածական մակերեսը կարելի է րամանել 3 
հիմնական զոտիների, որոնք իրարից տարբերվում են ակտիվացման ե 
յոության շրշանսվ, հիպոկենտրոնի խտությամբ օջախների խորությամբ, կրո֊ 
կնվող հարվածն երի մ ակերեսա յին կտրվածքով, Հներգիայի ղում արա յին 
անջատումով, ինչպես նաև մեխանիզմների տեսակներով։

Արված ( եզրակացություն, կապված խզման զոնայի ակտիվացման ե 
1արված ա - ա յյ աձևւսփոխ ության վիճակի րարղ կաոուցվ ծքկ մասին։

литература — т-РН1» it II КУ

’ 1ASPEI software library, v. I Edited by S K. ' «֊ Published by »А5РЕГ
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И is АН АрмССР Лауки о Земле, т. № 3. с. 71—77 (19в8}.
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МИКРОБИОЛОГИЯ
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А. Ф Казанчян, С. Т. Мнацаканов, Н М. Арутюнян. 
Р А. Бегларян, <М. А. Погосян, Р А. Захарам

Влияние магнитного поля на бактерию 
Salmonella derby К 89

I Представлено чл.-ьорр АН Армении К. Г. Карагезяном I5/XI I99Q) 

• • 
Геомагнитное поле—важный экологический фактор, флюктуация 

которого отражается на морфолого-культуральных (') и биохимических 
свойствах микроорганизмов изменяется химический состав, антиген
ная структура, вирулентность, устойчивость к антибиотикам, фагам, 
облучению ультрафиолетом (' ’). '* i

Постоянные магнитные поля, как и электромагнитные, могут вызы
вать прямые мутации, но чаще влияют на электрохромосомальныс 
генетические структуры, которые при этом репрессируются или элими
нируются (').

В связи с этим представлялось актуальным выяснить влияние пос
тоянного магнитного поля на спектр антибиотикоустойчивости и воз
можные изменения в экстрахромосомальном генетическом аппарате 
бактерии кишечной группы Salmonella de^rby штамм К 8Э. D соста
ве этой бактерии имеется трансмнссибельная плазмида, при мульти- 
меризации которой образуются олигомерные и катенированные формы, 
причем доминирующими являются мономер и димер (3).

В данной работе исследовалась структурно-функциональная из
менчивость плазмиды pSD S. derby К 89 в культуре, обработанной 
магнитными полями различных напряженностей. одни

Бактерии S. derby штамма К 89 выращивали в бульоне, приготов
ленном на основе рыбной пасты (50 г пасты на I л воды, pH 7,6), при 
температуре 37°. Обработку электромагнитным полем культуры клеток 
в концентрации 106—107 клетка/мл проводили при комнатной темпе
ратуре в пермеометре сильных полей напряженностью 0,48—0,бХ10бА/м 
в экспозиции от 30 до 150 мин. Клетки для исследований выращивали 
на рыбной агаризованной среде с добавками пенициллина, хлорамфе
никола, стрептомицина в каждом отдельном случае. Инкубацию вели 
в течение 18—20 ч при 37°. В следующей серии опытов штамм S. derby 
К 89 непрерывно культивировали в постоянном магнитном поле (ИМИ)*
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„.„чи-женпос ьк> 0.48Х 10>Ч1ИХ1М/« в течение 24 , „рн темпе- 
РаТ>'нмп 0ПРеяелен“" Устойчивости к антибиотикам обработан- 
„ыс ИМИ клетки высевали „а агаре с добавкам,, антибиотиков не- 
„ициллина (15 50 мкг/мл), стрептомицина (100-300 мкг/мл|. лло- 
рамфеникола (10—500 мкг/мл).

•J

Плазмидиые ДНК выделяли по Бэрнбойму-Доли (‘). Трансфор
мацию проводили согласно методу, описанному в (5) Определение 
вирулентности культур (ЬО5о) проводили по методу Рида и Менча (®|. 
Конечную величину вычисляли по формуле

1.1). о0 процент летальности при низшей критической д> • 
процент летальности при — процент летальности при 
высшей критической дозе низшей критич(ской дозе

Энтеротоксикогенность испытуемых культур определяли на мо
дели лигированных отрезков тонкой кишки кролика по методу (7). 
Гемолитическая активность определялась па специально разработан 
ной плотной питательной среде, состоящей из аминопептида, эритро- 
цитарно-кислотного гидролиза и глюкозы, с добавлением 5%-ной 
цитратной крови (*).

Фимбриальные антигены адгезии типа СЕЛ 1 и СЕ А II определя
лись в реакции Д-маннозорезистентиой гемаагглютннацкн с эритроци
тами человека II группы крови, цыплят и бычьими эритроцитами В 
опыт бралась 3%-ная взвесь эритроцитов С՜11).

Антигены К 88. К 99, гк были определены в реакции микроагглю-
тннацнн на стекле с помощью антисывороток, полученных с помощью 
экспериментальной иммунизации кроликов культурами Е. соН К 12
К 88‘, l£. coll К 12 К 99 , Е. coll К 12 vir с последующей сорб
цией сывороток живой изогенной культуры Е coll К 12 (К 88 , К 99 , 
vir ). Применялись сыворотки, проверенные на специфичность в пе
рекрестных реакциях агглютинации с культурами Е. coli К 12 К 88 ,

i t-Hiio не влияли на

Е. coll К 12 К 99 ; Е. coli К 12 vir*՛.
Результаты показали, что бактерии S. derby К 89 как при длитель

ном воздействии ПМП напряженностью 0.48-0,6ХЮ6А/м так и при 
непрерывном культивировании в ПМП напряженностью 0.48ХЮ 
0,192Х։06А/м оказались магнитоустойчивы мн и указанные дозы сущест- 

рост бактерии (рис. I. табл. 1). Вместе с тем при 
эестнронан.......я устойчивость к антибиотикам бактерий.
маг„„т„ым полем, выявлена повышенная, по сравнению с kohjP^m. 
Устойчивость к хлорамфениколу: максимальная ’“^Хн пассиХв"- 
Феннкола в случае S. derby К 89 составляет 25 мкг ил при 

инн в селективных условиях), а ■■ „аын.шллпну (Рспг) я 
ПМП,֊ 500 мкт,мл. при этом ус—. к -— к пенициллину (Рспг) ч

стрептомицину (Smr) оставалась н 
соответственно) (табл. 2)
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Один из хлорамфениколустойчнвых магнитных вариантов обозна
чен нами S. derby К 89 М и исследован на наличие в нем плазмиды pSD. 
Опыты показали, что S. derby К 89 М содержит все олигомерные 
формы плазмиды pSD. Можно отметить увеличение доли высокомоле
кулярных мультнмеров плазмиды pSD в S. derby К 89 М (рис. 2.).

Рис. I. Характеристика роста бактерий 
S derby К 8? (ф) и S. derby К 98 М (А)

Рис 2. Элекгрофор.'грзмма плззмнд- 
ной ДНК S derby К 89 (а. б) и S derby 
К 89 М (в, г); а, б препараты плаз

мид, обработанные Я-нуклеазой

Представляло определенный интерес выяснить, сохраняется ли вы
сокая устойчивость к хлорамфениколу в других штаммах? С этой 
целью были поставлены опыты по трансформации бактерий-реципиентов 
Е. coli НВ 101 и S. typhlmurium AG-64 плазмидой pSJ) обработан
ного ПМП S. derby К 89 М. Оказалось, что данная плазмида тран
сформирует бактерии-реципиенты с относительно низкой частотой но 
сравнению с соответствующей плазмидой дикого штамма S. derby 
К 89 (2±0,1ХЮ4 на мкг ДНК), при этом повышенная устойчивость к 
хлорамфениколу (500 мкг/мл) передается клетке-реципиенту.

Таким образом, основываясь на приведенных данных, можно отме
тить высокую устойчивость бактерии S. derby К 89 к воздействию маг
нитного поля. В отличие от btaphylococcus aureus, плазмидная ак
тивность которого резко подавляется под влиянием колебаний естест
венного поля (’), плазмидные ДНК S. derby К 89 обладают повышен
ной магнитоустойчивостью, причем в условиях среднего магнитного 
поля особенно активизируются процессы олигомеризации низкомоле
кулярных плазмид в высокомолекулярную форму, что одновременно 
сопровождается повышенной устойчивостью к одному из антибиотиков, 
а именно к хлорамфениколу. Полученный результат свидетельствует, 
что выявляемая устойчивость обработанной магнитом S. derby К 89 М 
и устойчивость трансформантов есть результат локальных структурных 
изменений в самой молекуле трансформирующей ДНК плазмиды, 
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вероятно, влияющей на эффективность экспрессии гена cat. Выявлен
ные генетические эффекты магнитного поля в отношении S. derby К 89 
имеют принципиальное значение для понимания тех эпидемиологиче
ских последствий, которые способна вызвать магнитная возмущенность 
внешней среды.

' Таблица /
Влияние постоянного магнитного поля на антибиотнкоустойчнвость штамма 

S. derby К 89

Н » 750» Н = 13СО

Антибиотики 
мкг/мл Время экспозиции

30 мин 60 мин ’20 мин 1-е сутки 2-е сутки 3-ьи сутки

Пенициллин. 2)
Хлорамфеникол 25
Стрептомицин, 5 0

L.

Таблица 2
Устойчивость к антибиотикам у культур S. derby К S9 и S derby К 89 М

Под влиянием постоянного магнитного ноля могут изменяться и 
такие свойства биологических агентов, как, например, вирулентность и 
патогенность. Нами была исследована вирулентная активность штамма 
S. derby К 89 и обработанного ПМП S. derby К 89 М. Вирулентность 
определяли по степени LDso. Сопоставление величин LDso у дикою 
штамма S. derby К 89 и обработанного ПМП S. derby К 89 М показало, 
что величина LD50 у мутанта S. derby К 89 М (0,37) меньше значения 
LD50 дикого штамма S. derby К 89 (0,5), т. е. мутант обладает несколь
ко большей степенью вирулентности.

Известно что патогенность-это комплексный полидетерминант 
ный признак бактерий. Одно из важнейших свойств, имеющих значение 
н определении патогенности, залкючается в способности бактерии 
прикрепляться к поверхности инфицируемых клеток, что обеспечивается 
наг.нчием у бактерий поверхностных антигенов-адгезин<за. При опре
делении антигенов CF Al. СЕАП. К 88. К 89 и v.r у байте >«« гЬ 
К 89 и S. derby К 89 М оказалось, что как дикий штамм так и мутап. 
содержат одинаковый набор антигенных структур, а именно. К 88, К 

89, v։r и не содержат CFAI и CF АП.
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Нами была проанализирована и способность к синтезу энтероток
сина бактерии S. derby К 89 и S. derby К 89 М. Из результатов прове
денных операций стало очевидно, что мутант S. derby К 89 М, в отличие 
<՝т дикого штамма S. derby К 89, нс синтезирует энтеротоксин.

Анализ результатов сравнительного изучения патогенности у бак
терий штамма S. derby К 89 и мутанта S. derby К 89 At приводит к 
выводу о том. что некоторое повышение вирулентности мутанта S. derby 
К 89 М может быть обусловлено не энтеротоксигенным, а иными фак
торами патогенности.

В этой связи магнитное поле указанных параметров может рас
сматриваться как одна из возможных причин изменения физиологичес
ких свойств микробов в естественных условиях.

Институт экспериментальной биологии Академии наук Армении
Армянский научно-исследовательский институт эпидемиологии, вирусологии 
и медицинской паразитологии Минздрава Армении

Ա. Ֆ. ՂԱԱԱՆԱՅԱՆ. Ս. Տ. ՄՆԱՅԱԿԱՆՈՎ, Ն. Մ. ՀԱՐՈՒԹՅՈՒՆՅԱՆ.Ռ. Ա. ՐԵԴԼԱՐՅԱՆ. Մ. Ա. «1ՈՂՈՍՅԱՆ, Ռ. Ա. ԱԱՔԱՐՅԱՆ
1Ռս<քնիսակաև ղաշտի ազդեցությունը Salmonella derbv К 89 թա1|ւոեւփսւլ շտամի վրա

սոնո- և պիգո ձևեր։ Մագնիսական դաշտի ազգ թյան տակ նկատվում է
Տ- Ժ6րհ\' հ. 89 վ^յրի շտամր պարունակում է ՀՀ- պլա ղմիդ, որն ունի 

Լցու 
անտիբիոտիկտկայունոլթյան զգալի աճ (20 անգամ) քլորամֆենիկոլի հան- 
զեպ։ Ալդ բարձր կայունությունը պահպանվում է տ րան սֆո րմ ա տն ե րի և 
է ր ս կ ոն յ ո ւ գան տն ե ր ի մոտ։ Կայունության աստիճանը ս տր ե ս/ տ ո մ ի ց ին ի և 
պենիցիլինի հանդեպ նույնն է, ինչ որ վայրի յտամի մոտ։Տ. derby К 89 մադնիսական շտամի և վայրի շտամի համեմատական

ուսումնասիրությունները .դ^ւյդ են տաքիս, որ էն տ եր ո տ ո բ и ին ի սինթեղր մոլ֊ 
տանտի րջիջն երում ճնշված է, միևնույն ժամանակ երկու շտամներր պա֊ 
րունա կում են ադհեդիվ դո րծոնն երի նույն ամ ր ո ղջութ յո ւն ր ք !\ 88, |\ 89, \|ք), իոկ վ իր ու ւ են տ ութ յ ան աստիճանի տարբերությունը աննշան էւ
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Г ал։>циум-нал ьмодул ин заменяющие пептидные системы (ККЗПС) 
гипоталамуса—новый уровень регуляции кальмодулин 

активируемых ферментов
(Представлено 18/УП 1991)

Из гипоталамуса крупного рогатого скота были выделены ряд 
кардиоактнвных пептидов (ККЗПС), регуляторы кальмодулин (КМ) 
активируемых ферментов (фосфодиэстераза циклических нуклеотидов 
(ФДЭ). к.шазз легкой цепи миозина (КЛЦМ), киназа фосфорилазы, 
|.£льцинейрпн г г. д.). Эти пептиды являются регуляторами активности 
сердца и толст 1 ладком мускулатуры. По метаболической активности 
ККЗПС можно разделить на три основные группы: 1) факторы, 
транслоцнрутощие и освобождающие ионы кальция из саркоплазмати
ческого ретикулума (СР) и цитоплазмы кардиомиоцитов по внеклеточ 
ное прос панство. К таким веществам относятся нейрогормон «С» и 
его структурные аналоги (’• 2), 2) КМ связывающие Са2+-нсзависимые 
активаторы ФДЭ, КЛЦМ (Пф։—Рф։) (3 4). Первичная структура 
грех пептидов была установлена (Ф. Лочбах- Н. Бархударян, А. 
Галоян) в 1990 г. ПФ։—УУУРШ, ПФ2—М’УР\\ Г, Р3—ГП’УХУТ. Они 
соответствуют 33—37, 33—38, 32—38 фрагментам р-цепн НЬ. Удалось 
выделять из гипоталамуса полипептид, фрагменты которого (ПП(— 
ПП3) имеют следующую структуру: ПП, — АС\’АМ\L.AI 1К> 11. 
ПП,-ASHLPSDFTPAVHAS, ПП, - I֊ИР5ОЕТРАУНА5ЕО. Они со
ответствуют структурным ПЬ быка 132—145, 110—124 и 112—126 
соответственно. Роль последних пептидов в регуляции КМ активируемых 
ферментов изучается. Как нативные Пфт, Пф2, Пфз- так и их синтетиче
ские формы, связываясь с КМ Са2+-нсза висим им образом, активируют 
КЛЦМ и фосфорилирование ЛЦг увеличивается па 80 100%. При ин
кубации КМ+ ЕГТА4-РДЕ ФДЭ + Пф|-5 (когда исключается Са-> и 
лишь действует КМ) Пфгз активируют ФДЭ более чем R I раза, >1 
Регуляторы КМ активируемых ферментов без участия ( а- и КМ (С 
модулины).

Ранее описанными нами методами экстракции, тсльевои фильтра 
чин и ионообменной хроматографии, а также ВЭЖХ хромали рафии
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удалось «ыделнть 5 пептидов, оказывающих мощное стимулирующее 
влияние на базальную активность ряда КМ-зависимых ферментом 
(ФДЭ, КЛЦМ и т. д.) в концентрациях 10՜12 М и ниже(** То есть 
нами был открыт новый уровень регуляции КМ активируемых 
ферментов. В указанных концентрациях Са2,-КМ система со
вершенно не действует. Более того, эти пептиды нс нужда
ются в конах Са2+. С-модулины являются Са2+-независимыми 
аллостерическими регуляторами активности Са2+-КМ зависимых фер
ментов. По видимому, они являются универсальными заменителями 
Са2+-кальмодуливовой системы. Методами масс-спектрального анализа 
(на Финниган 700), а также микросеквенирования расшифровали 
первичную структуру двух из С-модулинов (С։, С3), подвергнув 
Эдмановской деградации С-модулин 3, М-конец которого был ацетили
рован. Поэтому мы подвергли протеолитическому частичному гидролизу 
С—3 эндолизином-С. Более 14 пептидных фрагментов изолировали 
ВЭЖХ с использованием ацетонитрил+ 0,08% ТФУ (линейный гра
диент 0—30%). Определяли молекулярные массы как нативного С—3 
так и двух его фрагментов (таблица).

Масс-спектральные данные интактного С-3 
н фрагментов после расшегления 

Ендо-лизинои С

Образец МВ 
'(наблюдаемый)

МВ 
(вычисленный)

Интактный С-3
Фрагмент 1
Фрагмент 8

4518,9
1303,9
655 • а

4619,2
1304,6
655.4

Микросеквенирование показало, что фрагмент 1 соответствует 
^-тимозину (1 —II). фрагмент 8 — Тр4 (26-31), молекула С-3 яв
ляется Т04 (1—39).

Первичная структура С-3: Лс5ПКРПМАЕ1Е։оКЕВК5|ЬК1.ККТ։<’ 
ЕТрЕК’^РЬР53’КЕТ1Е8ьОЕКра9 (А. Галоян, Б. Гурвиц, М. Девис, 
Т. Ли, Дж. Шайвели, 1990).

Анализ первичной структуры С-3 позволяет полагать, что основ
ные участки молекулы С-3, ответственные за биологическую актив
ность, должны быть в районе 16—33 молекулы С-3. Более того, та
кими участками оказались участки КЕГ)К8КГКК (Тр4” 19) и 
КК’РЬБК (ТВ/5՜3’). Стимулирующий эффект С-3 на базальную ак
тивность КЛИМ и ФДЭ сравнивали с эффектом Тр4։6 ”, Тр4։в**а։, 
Тр4”-’н, а также КМ + Са2+ и Та,. По моей просьбе М. И. Титов 
синтезировал тр424-3* и ТР4П՜19. Степень стимуляции активности фер
ментов следующая: С-3>Т?4’в -3">Тр4”--։9, Т^34՜”, КМ + Са2+>Та|.

Таким образом, открыт новый коронаросуживающий полипептид 
в гипоталамусе (Тр< *-39) с совершенно новыми, до сих пор неизвест
ными функциями.
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Будучи уникальным активатором Са’+КМ активируемых фермой 
топ без участия С«>* и КМ (') тимозины являются фундаментальными 
регуляторами метаболизма клетки и. вероятно, выполняют ряд других 
функции наряду ю стимулирующей ролью в иммуногенезе Iе՛9).

Получен индивидуальный С-модулин I с помощью ВЭЖХ на 
реверз фазах (Cie), а также установлен: его первичная структура 
Он оказался дилсптпдом следующей структуры: RF В литературе име
ются некоторые сведения о наличии фрагментов НЬ й подобных 
пептидов в мозгу (,с). Проводятся исследования по синтезу и изучению 
биологического действия С-модулина 1.

Можно полагать, что С-модулины являются универсальными 
аллостерическими регуляторами КМ-активируемых ферментов (КЛЦМ, 
ФДЭ, фосфорилаза киназа, протеин киназа). .

Источниками кардиоактивных, метаболически активных, Са2+ 
КМ-заменяющих пептидных систем мозга являются нейросекреторные 
гранулы нейрогипофиза и гипоталамуса, сннаптосомы и водораствори
мые белки гипоталамуса. С-модулнны, а также КМ-связывающие 
пептиды являются коронаросуживающими агентами, в то время как 
множественные формы нейрогормона «С> (транслокаторы ионов Са,т 
в цитоплазме)—кренарорасширяющими агентами. Эти все выводы 
подтвердились г. опытах in vivo и in vitro.

На основании накопленного большого экспериментального мате
риала (”'1։) выдвигаются основные пути молекулярных механизмов 
действия кардиоактввных нейропептндов на цикл сокращения—релак
сации гладкой мышцы коронарных сосудов.

Нейрогормон «С» (НС) и его множественные формы являются 
ингибиторами ФДЭ и КЛЦМ. Они также являются рилизинг (выделя
ющими) факторами ионов Са2+ из СР и сарколеммы но внеклеточное 
пространство. Это создает условие разрушения (или необразованна) 
комплекса Са2*-КМ-КЛЦМ, так как концентрация Са- снижается в 
клетке до 10՜8—JO՜՝ М. Вместе с тем прямое ингибирование КЛЦМ 
нейрогормоном *С>, а также увеличение цАМФ в клетке являются 
дополнительными факторами релаксации гладкой мышцы (н в част
ности коронарных сосудов). Дефосфорилнрование миозина является 
важным фактором релаксации.

С-модедипы или Пф|-5, наоборот, сильно активируют как ФДЭ, 
так и КЛЦМ. что создает дефицит цАМФ в клетке и увеличивает 
степень фосфорилирования легкой цепи миозина, являющегося усло
вием сокращения.

Из гипоталамуса мы видел ил и также Тр։ (убиквитин)-ингибитор 
ЦАМР и ФДЭ КЛЦМ, вероятно, путем связывания с КМ.

Подлежит глубокому анализу также изучение гормонов иммунной 
системы на промежуточный обмен клетки и, в частности, на активность 
КМ-зависимых ферментов и процессов



Представляет обшебиологическнй интерес изучение становления 
ККЗПС в онтогенезе животных по сравнению с Саг4 КМ -системой 
регуляции

Институт биохимии нм Г X Бунятяна
Академии наук Армешги

Հայաստանի ԴԱ սւկաղեմիկսս Ա. Ա. ԴԱԼՈՅԱՆՀի պո puqiuJn ւսի կա (1|իում-կալ մողու|ին փոխարինող նամակսւրղութ յունները' նոր մակարղակ կա[մողոպինով ֆերմենտների կան ոնավոր մ ան ււ| ե ւղ in իղա փն ակտի ւ| in <յ նող
Հա յտն սւ բ ե րված Լ Տ ի պոթ ալամ ուսի ց անջատված 3 կարգի պեպ ս։իղային 

Համակարգությունների հիմնարար նոր հա տկությունն երր: Նրանք ւսկտիվաց֊ 
Ն”ւմ են կալցիում - կալմ ո գուլին կախյալ ֆերմ ենտն երին առանց կալցիում ի Լ 
կալմ ոգու լինի ներկայությամբ։ Պ արզված է որոշ նե յրոպեպտիղների քիմիա֊ 
գան կ ա ո աց վածքր և վերջիննե բիս կենսաբանական հ ա տ կ ու թ / ունն երր։ Թի֊
մոգինների խմբին պատկանող պեպտիղներից մեկր ((^֊մոդուլին Յ-րյ կագ֊ 
մրված /, 39 ամինաթթուներից և պատկանում է թիմոզին 18 յ րնտանիքհ^ 
Բացվում են նոր հ եոանկ արներ իմմունային համակարգության կանոնա 
ման մոլեկուլյար նոր մեխանիզմների պարզաբանման ոլղղութ յամ ր, իՆշ:1̂/ 
նաև պսակաձև շրջանառության վրա (Հ-մո ղալինների ազդեցության ’ 
կոէ/յար մ ե խ անիզմների վերաբերյալ: Հիպ ոթալա մուսից անջատված Հ
TPi (ուբիկ վիտին )ք որր րնկճում է նշված ֆերմենտի ակ սւիվու

երևույթ ին կապվելով վինի հետ t

Л И ТЕРАТУРА—ԴՐԱԿԱՆՈՒԹՅՈՒՆ -Mqe

1 A. /1. J алоян, Heijcхимия, т. 6, № 1, (1987). 2 Л. А. Галоян, Нейрохимия, т. 9. 
N-1 2. (1990). 3 А. А. Галоян, Н. А. Бархударян, К. Валко и др.. Нейрохимия, т. 7. 
№ 2 1%8. ♦ A. A. Galoyan, N. Barkhud ՝ryan. J. Ovadl. Proc. Ihe 7-th USSR —FRG 
Symposium on chemistry of proteins and peptides. DHijan. 1989. 5 А А. Галоян, 
Б. Я .Гурвиц Нейрохимия т. 5. М» 4 (19ч7). « А А. Галоян, //. Д. Бабрускин, Б- Я- 
Гурлиц и ор , Нейрохимия, т. 8. К* 1, 1989. 7 Л. A. Galoy tn, В. Yu. Gurvit^, N. Р. 
Sharova, Neurochemical Res., v. It. 2, (1989). n A. /.. Goldstein e. u.t PNAS USA. 
v. 56 (1966). 9 В L, Spangelo, N. R. Hall, A. L. Goldstein Annales of the New York 
Academy of Sciences, v. 496. p. 196 (1987). 10 A. B, Shally e. a.. Polypeptide Hor
mones. Eds. R. Г, Вгега, J and E. G. Bassett, Raven Press, N. Y., p. 169. 1980. 
11 A. A Galoyan, Neurochemical Res. \ . 11, № 6 (1S86). 12 A. A. Galoyan, G. Ke
vorkian. I.. Voskanian, e. a.,Neurochemical Res., v. 13. № 5. 1988.
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УДК *95 422 592/59‘J 001.4

Э С Арутюнян

Новые виды рода Alliphls Halbert. 1923 
(Parasitiformes: Еviphididae)

(Представлено академиком АН Армении С. О Мовсесяном 7/1 1991)

Настоящее сообщение служит продолжением работы по изучению 
клещей, обнаруженных на жуках в коллекции Института зоологии АН 

> оно содержит описание новых видов клещей рода А1Нр1ш семейства 
. • рМдИае Вег1., 1913. Клещи обнаружены на жуках сем. 8сага- 

1йзе и ТепеЬг1оп1бае.
Номенклатура щетинок и тексте дается по Эвансу (') с некоторы

’liphis kargi Arutunjan sp. nov.
.ериал. Голотип 9, окр. Харькова (Украина), собран на Lethrus 

л us Laxm., препарат №35 (в коллекции клещей, обнаруженных 
на жуках). Дата и сборщик неизвестны, материал, по-видимому, 
собран в 1916—1918 гг, Аллотип tf, препарат № ИЗ. обнаружен на 
Aphodius lugens Creutz. (Scarabaeldae), сборы 18 июля 1911 г. Сары- 
камиш (Турция, б. Карсская область Армении), сборщик неизвестен. 
Дейтонимфа клеща (препарат № 301) на Rhizotrogus arcilabrls Ma's, 
по сборам Малюженко из окр. Еревана, без даты, материал, по-ви- 
димому. собран в 1918 — 1920 гг.

Тины хранятся в лаборатории акарологии Института зоологии 
АН РА.

Самка (рис. 1,/—4). Дорсальный щит яйцевидной формы, с ceria 
тон скульптурой. Впереди и по краям щита гмзшп орнамент из ..иы 
На щите 30 нар игольчатых щетинок: краевые и < «нальны щпи.пи 
несколько длиннее спинных; первая г/ара епшы < в '* * ‘л к ՝ , 
Мая. Длина спинных и краевых щетинок не преьы «ас 1 ■' ин
дорсального щита 525, ширина 340; щелввнд не • 111 "'՝ |Х 1
развиты. Тсктум с узким ДЛИННЫМ средин! ы: Сс 1՝ ՛• У _
которого по краям имеются зубцы (рис. 1 ’«-I’1 ' .
стернального щите почти прямые, несут 3 пв. н
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видные органы между щетинками St։ в виде продольной щели. Mei ։- 
стернальные щитки хорошо выраженные. Генитальный щит небольшой 
с выпуклым задним краем. Анальный щит почти треугольный Мета- 
под.ивные щитки удлиненно-червеобразные. Перитремальные щиты 
расширенные. Неподвижный палец хелицер вооружен тремя, а подвиж
ный одним зубцом (рис. 1. 4).

Рис. 1. Alliphis kargi sp. nov. Самка (1—4): / — сверху: 2—снизу;
3 — тектум; 4 — хелицера

кис. 2. АИврЫя каг£| лр. пох. Самец (/ /): / — сверху; 2—тектум;
3 — снизу: -/ — хелицера. Дейто1им|՝а ( 7): .5 сверху; б тектум;

7 — снизу

Самец (рис. 2.1-4). Сходен с самкой. Набор щетинок и пор дор
сального щита как у самки. Длина дорсального щита 360, и.-'рнна — 
240. Тектум с узким длинным зубчатым срединным острием (рис. 2,2) 
Грудной щит с 5 карами щетинок; щелевидные органы хорошо развиты
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Форма „ср,,трем как у самки. Сперматида™,ль отходит от концевоГ, 
части подиижиого г.альиа. закат....ваясь округлым желобовидным об
разованисм (рьс. 2. 4). и

Дейтоитмфа (рис. 2. 5-7). Набор щетинок „нор дорсального 
щита как ) самок и самца. Длина дорсального щита 325. ширина - 
196. Гектум с узкг.м длинным зубчатым срединным острием у основа 
РИЯ которого но краям имеются 2-3 пары коротких зубцеобразных 
выростов (рис. 2, 6). Грудной щит с 4 парами щетинок Перитремаль- 
ные 1циты слабо расширенные.

Вид назван именем известного акаролога В Карга
Ло строению дорсальною и генитального щитов и морфологиче 

ским признакам ряда структур вид близок к АШрЫз запд^сйаз! руке. 
1959 (2), но по строению престернальной области, по строению текту 
ча н псрнтремальных щитов, а также по форме сперматодактиля самца 
и другим признакам эти виды хорошо различаются.

Alllphis hirschmannl Arutunjan sp. nov.
Материал. Голотип , окр. Джрвежа, РА, 25 апреля 1971 г., 

собран на Hedyphanes clavlrnanus Reitt. (Tenebrionidae) no сборам 
M. Хнзоряна, препарат № 509 (в коллекции клещей, обнаружен

ных на жуках). Аллотип J" и дейтонимфа обнаружены на Scara- 
baelus punctlcollls Latr. (Scarabaeidae), по сборам А. Шелковникова, 
Варденисский район PA, 20 августа 1928 г. препарат № 159. Пара
типы: 5 ; ЗсГо*, препарат № 154, обнаружены на Scarabaeius plus 
(F,) долина р. Араке, окр. Ар.маша, РА по сборам А. Шелковникова 
10 июня 1930 г.

Типы хранятся р лаборатории акарологии Института зоологии АН 
РА.

Самка (рис. 3, 1—5). Дорсальный щит яйцевидной формы, с сет
чатой скульптурой. На щите 30 пар разнородных щетинок: первая 
пара спинных щетинок копьевидная, кроме спинных щетинок D14 и Du, 
остальные спинные щетинки тонкие, короткие; некоторые медиальные 
и медполатсральпые щетинки также короткие, их длина, как и длина 
коротких спинных щетинок, не превышает 15 мкм. Краевые щетинки 
(L), длина которых не превышает 45 мкм, в 2—3 раза длиннее спин
ных и ряда задних медиальных (М) и медиолатеральных щетинок 
(ML.). Длина дорсального щита 490, а ширина — 330. Щелевидные- 
органы дорсального щита хорошо развиты. Тектум с длинным средин 
ным острием (рис. 3, 2, 3). Передний край стернального щита почти 
прямой, задний заметно выпуклый, щит несет 3 пары щетинок. Щелс 
видные органы между щетинками St։ в виде наклонной щели. Пре 
стернальных щитков 3 пары, хорошо развитых. Генитальный шш 
маленький, с выпуклым задним краем. Анальный щит обра г но 11) nie 
видный. Метаподальные щитки удлиненно-червеобразны»..
малыгые щиты расширенные. Форма спермопрннимаюшего прот 
изображена (на рис. 3,5.
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Самец (рис. 4, 1—3). Сходен с самкой. Набор щетинок и нор 
дорсального щита как у самки. Длина дорсального щита 440, ширина 
— 310. । р\днон щит с хорошо развитой сетчатой скульптурой, несет 5 
пар щетинок. Форма перигрем как у самки. Сперматодактнль порог 
кин, отходит от подвижного пальца (рис. 4, 3).

Рис. 3. АП<рЬ|$ Мг$сЬгпапп1 5р. по.. Самка (1—5): / — сверху; 2.3 — 
тектум; 4 — снизу; 5 — спермопринимающий проток с семяприемником 

(III. IV — коксы III и IV ног)

Гис. 4 АЮрЫз 111г$сЬтапп1 ьр. по\՛. Самец (1-3): / — сверху; 2—снизу; 
3 — хелицера. Дентоним|а (4- 5): -/—сверху; .5 —снизу

Дсйтоиимфа (рис. 4, 4—5). Набор щетинок и пор дорсального 
щнт;; почти как у самки и самца. Длина дорсального щита 390, 
ширина — 250. Грудкой щит с сетчатой скульптурой, несет 4 лары 
щетинок.

Вид назван именем известного акаролога В. Гиршманпа.
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По строению стернального и генитального щитов, а также по 
форме сперматодакгнля самца вид близок к А1НрЬ’$ $ап(о$(Ла$1 Руке, 
1959 (։), но по строению перитремального щита и по размерам 
краевых дорсальных щетинок и другим признакам новый вид отли
чается от А. 5ап1о5<1)а&1 и от предыдущего вида.

Институт зоологии Академии наук Армении

է. Ս. ՀԱՐՈԻԲ՚ՅհԻՆՅԱՆ

Alliphis Halbert, 1923 (Parasitiformes: Eviphididae) ш.п|> 
նոր տեսակներ

Ներկա հոդվածում նկարադրվոլմ Լ բզեզների 1/гш »այտնաբերված 
1ձ V յ թ ե յ(1 Տ (1ՅԸ ընտանիքի А111рЬ1Я սեռին պատկանող զիտուիկան համար 
երկու նոր տեսակներ I ծեսա//.—.\lliphis каг£1 տբ. поу. ղտնվհլ է Լ€էհրստ 

ар1егиз Ьахт. (Scaгabaeid։^e) բդեղի •հ՚ա՛ ի։,1ւ ^աջորԴ — АШрЫх
հևտօհրոՅոու տթ. поу, ղտնվել է Hedvpllanes с1эУ1тапп5 НеШ. (Тепе- 
ԽոօոյժՅօ).

Л ИТЕРАТУРА— Ч-Ри.ии.ЪПЬ^ЗПЬЪ

' О. О. Evans. J 1 Inn. S3C. London. Zool., v. 43 (291). p. 203-259 (1957՝.
P. .4. J. Ryke, Coimbra Edilora, I liniiad. p. 1-19 (1959).
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Н. Д. Вартазарян, Н Г. Хостикян, Л. А. Авакян

Морфологические изменения гипофиза при длительной 
экспериментальной инфекции, вызванной 

стрептококком группы В

I Представлен.՜» < ^адемнком АН Армении Ж Г Баклаваджяном 11/X11 1990)

Широкое распространение за последние годы заболеваний, связан
ных со <трешококком группы В, диктует необходимость дальнейшего 
изучения патологических процессов, вызванных этой инфекцией. Для 
полного представления морфогенеза стрептококковой инфекции в эк
сперименте необходимо также изучение факторов, влияющих на от
дельные звенья .։ па весь организм, где развивается патологический 
процесс. В этом отношении чрезвычайный интерес представляют изме
нения гипофиза как вентрального эндокринного органа, регулирующего 
гормональный и з некоторой степени иммунологический гомеостаз в 
организм \ Применение при лечении хронической стрептококковой ин
фекции гормональных препаратов гипофиза сделало эти исследования 
особенно актуальными. Целью данной работы явилось световое и 
электронномикроскопическое исследование гипофиза при длительной 
экспериментальной инфекции, вызванной стрептококком группы В.

Проведено однократное и трехкратное внутрибрюшинное зараже- 
ное 170 беспородных белых крыс массой тела 180—200 г бульон 
ной культурой стрептококка группы В, содержащей 600 млн 
микробных тел в ’. мл. Контролем служили 30 крыс. Гипофиз фиксиро
вали в жидкости Буэна, в нейтральном 10%-пом формалине. 11а крио- 
статных срезах изучали активность фосфатазных ферментов, ставили 
непрямую реакцию иммунофлюоресценции с гипериммунной антистреп- 
тококкокон сывороткой группы В с соответствующим контролем. Препар
аты окрашивали ։ аматоксилином и эозином, толуидиновым синим, азур 
2 эозином, из Грамму в модификации Н. Д. Вартазаряна (')- Нейро- 
секрет и заднем гипофизе определяли ио Гомори, РНК по Браше, ДПК 
по Фгльгсиу. Ставили ШИК реакцию. Динамику персистенции стреп
тококк՜.։ и его элиминацию в гипофизе изучали методом подсчета 
'Стрептококковых очагов и цепочек на единице площади I мм2. Мор-



^метрическое исследование проводили в отношении различных желези
стых клеток, составляли гистиограммы аденогипофиза

Из каждой серии опытов брали кусочки гипофиза в разные сроки 
эксперимент!, фиксировали по Карновскому (2). Постфиксацию ку
сочков проводили 1%-ной осмиевой кислотой, приготовленной на 0 1 
мол. фосфатном буфере pH 7,2-7,4. Заливали материал в смеси 
аралдита и эпона. Блоки резали на ультрамикротоме «Reichert-Yung» 
Ульгратонкне срезы контрастировали на сетках и изучали с помощью 
электрс,много микроскопа BS 613 фирмы «Tesla»,

В ранние сроки после однократного заражения со стороны кап 
гулы и стромы гипофиза заметных изменений не наблюда. ось. В неко
торых случаях в капсуле и строме через 1 и 2 недели наблюдалась 
картина р метахромазии при окрашивании толуидиновым синим. В 
адено։ йпофизе соотношение базофилов, ацидофилов и хромофобов по 
сравнению с контролем не изменялось. Хромофобные клетки аденоги
пофиза занимали в основном центр трабекул, ацидофилы и базофилы 
располагались по краям, соприкасаясь непосредственно с кровенос 
нымн сосудами. В большинстве случаев базофилы были округлой фор
мы с эксцентрически расположенным ядром и хорошо выраженным 
пиронинофильпым ядрышком. Через неделю после однократного за
ражения в цитоплазме базофильных клеток выявлялись грамм-поло- 
житсльныс включения. В реакции иммунофлюоресцснцни они проявля
ли ярко-зеленое специфическое свечение. В ранние сроки экспери
мента вес (ипофнза от 7,3 мг в норме доходил в среднем до 8,1 мг. 
Параллельно с весом увеличивались также размеры всех видов клеток 
аденогипофиза. Наиболее заметный рост наблюдался в базофилах, 
особенно после трехкратного заражения,—от 311,8±2,3 мк2 в контроле 
до 318,1 ±2,1 мк- в двухнедельном сроке.

При изучении грезой хорошо выявлялись тельца I ольджи н ви ц. 
светлого двуконтурного кольиа, свободно лежащего в тиоила. 
базофилов Секрет гранулы гормонов представляли из себя более или 
менее уплотненные агрегаты. Подсчеты стрептококковых очаюв и 
цепочек показали, что уже через 24 ч после заражения появляются 
мелкие < чагн кокков, а через 2 недели их количес։во lo.xc шт i 
15,6±0,43 на 1 ммь плошади. В нейрогипофизе наблюдался отек ней
росекреторных клеток и выявлялись множественные тельца ^-Р11 
большим содержанием гранул нейросекреторного вещества (,лк|итор 
ные клетки аденогипофиза подвергались также значительным ультра 
структурны,л изменениям. В ранние сроки в базофильных КЛ - 
хроматин образовывал сгущения вдоль внутренней mi.m >рапы л ՝| 
оболочки. Вокруг гипертрофированного комплекса Гольджи распо 
галиег митохондрии, которые имели электронно-оптически светлы 
зернистый матрикс, короткие кристы. Наблюдалось также 1' 
нис и набухание эндоплазматического ретикулума. екрею[ 1 
нуль։ увеличивались в количестве, становились крупными,
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кыми, располагали։, ь по периферии клетки. В синусах аденогипофиза 
било индно много >ритроцнтов, образующих сладж-синдром (рис. I).

9

Рис. 1 Синус аденогипофиза содержащий много эритроци ов, 
образующих сладж-снндром. У в. 29200

В средине сроки эксперимента (I и 3 месяца поело заражения) 
капсула и строма пиюфнза утолщены, сам гипофиз увеличен в весе, 
особенно после трехкратного заражения. Через 3 месяца вес гипофиза 
был 8,7 мг при 7 2 мг в норме. В капсуле выявлялись картин : мукоид
ного набухания, фибриноидных изменении и периваскулярная клеточ
ная реакция. В задней доле гипофиза увеличивалось количество и 
интенсивноегь нейросекрета в тельцах Геринга. Питуицнты образовы
вали густую сеть анастомозов. В строме и синусоидах выявлялись 
скопления и цепочки кокков. Незначительное увеличение размеров 
клеток, особенно безофнлов, сопровождалось повышением фосфатаз
ной активности цитоплазмы и увеличением количества гранул РНК. 
Через I и 3 месяца после заражения наблюдался подъем количества 
базоф|льных клеток ио сравнению с контролем,—от 7.8± 1,8 из I мм2 
площади в норме их количество доходило до 12,1 ±1,8.

Распределение стрептококковых мелких и крупных очагов в ги
пофизе как при однократном, так и трехкратном заражении имело 
тенденцию увеличения. Это явление также говорит о персистенции 
микроба в организме, в частности в гипофизе, что связано с его экстра- 
барьерным расположением. Через 3 месяца после трехкратного за
ражения в переднем гипофизе образовались отдельные поля преимуще
ственно из гипертрофированных базофильных клеток. Полнокровие
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синусоида и капилляров сопровождалось образованием тромбов 
Встречались также гекротизированные клетки. Но данным Герланда 
и др. (*), базофилы осуществляют синтез ЛКТГ, количество которых 
увеличивается п крови при стрессовых ситуациях, что очевидно н на 
блюда лось в наших спытах. Как показывают результаты гормональных 
исследовапил, количество АКГ1 в сыворотке экспериментальных крыс 
при однократном и трехкратном заражении через 3 месяца увелнчи- 
лось п 1,5 раза по сравнению с нормой. Ультраструктурные исследова- 
I ня гипофиза в средине сроки показывают увеличение размеров аде- 
I оц.чтоь (всех нлдез клеток), с выраженной гетерогенностью сскретор 

। ых гранул. Измененные эритроциты оказывались в цитоплазме кле
ток 15 соседство с ср։анеллами. И наоборот, в просвете сосудов по
являлись органеллы клеток и секреторные гранулы. Электронномикро
сюппчески п некротизированной ткани аденогип иза выявлялись
микргбы в болылом количестве (рис. 2). Последние образовали цепоч
ки. состоящие из двух и более микробов, встречались также делящиеся
стрептококк!!, >>

Рис. 2 Некротизированная ткань аденогипофиза. цепочки стрептококков 
состоящие из двух и более микробов. Ув. Х29200

В поздние сроки эксперимента (через 6 месяцев и 1 год) н нейро 
гипофизе отмечалось увеличение содержания нейросекреторною пени 
ства в пучках гнпоталамо-гипсфнзарного тракта. Это подтвержд.ьк с 
гак ное усиленной аккумуляцией «ейросекрета в задней доле ни .՛• ' 
В ткани нейрогипофиза через 6 месяцев после трехкратною »л । 
обнаруживались сип.нчные кокки и их короткие цепочки. кото| и։ р 
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реакции иммунофлюоресценции с антистрептококковой сывороткой 
давали яркое зеленое свечение. Через год после однократного зараже
ния кокки встречались редко. В аденогипофизе в поздние сроки после 
заражения наблюдалось уменьшение .хромофобных клеток, хотя раз
меры .хромофобов в течение всего эксперимента были более или менее 
стабильными. Имело место также превращение хромофобных клеток з 
пребатофпльиые и преацидофильные; эти клетки не давали специфиче 
скую б..зофильную зли эозинофильную окраску, но несколько приблн 
жались к ним по своим тинкториальным свойствам. Через 6 месяцев в 
адено-нпофчзе встречались крупные базофильные клетки со значитель
ным количеством зерен РНК по периферии цитоплазмы. О повышении 
функциональной активности базофильных клеток аденогипофиза сви 
детельствует также факт повторного повышения уровня АКТГ в сы
воротке крови живичных в поздние сроки эксперимента.

Вес 1ипофнза и размеры хромофильных клеток (базофилов и 
ацидофилов) в поздние сроки эксперимента оставались на высоких 
цифрах. Увеличивалось также количество этих клеток. При трехкрат- 
ном аражении з сроке одного года количество базофилов увеличива
лось почти вдвое л составляло 14,3±2,8 (в норме 7.8±1,2).

Через год после заражения выраженные изменения наблюдались 
со стероны капсулы к стромы гипофиза. Отмечалось утолщение капсу
лы и стромы, стенок сосудов, выявлялись участки гналнноза, фибри
ноидных изменений. В субка1псулярном слое обнаруживались -поля 
гипертрофированных, функционально активных базофильных клеток. 
Ультра» т; , ч.турлыс исследования подтверждают полученные гистоло
гические 1.з?։енсн>я. Значительные изменения выявляются со стороны 
капилляров, синуситов. В стенке сосудов отмечаются плазморрагия, 
сгущение плазмы, эритроцитарные агрегаты. Описанные морфологиче
ские изменения гипофиза, внутритканевая колонизация стрептококков, 
а также гормональные сдвиги в сыворотке крови экспериментальных 
животных наиболее интенсивно выражены при трехкратном внутри
брюшинном заражении. ,

Таким образом заражение стрептококком группы В в гипофизе а 
течение год։ вызывает ряд структурных изменений. Накопление стреп
тококков в гипофизе в ранние и средние сроки эксперимента н большом 
количестве объясняется несовершенством барьерных механизмов же
лезы. Изменения соотношения секреторных клеток в пользу базофилов 
в средние и поздние сроки, а также параллельное повышение уровня 
АКТГ в кров՛! говорит о функциональном перенапряжении гипофиз.։ 
в условиях стрептококковой инфекции.

Ереа. некий медицинский институт
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«
Ն. Դ. ՎԱՐԴԱՏԱՐՅԱՆ, Ն. Դ. հՕԱՏԻԿՃԱՆ. |. ԱՎԱԴՅԱՆմորֆւղոդիակսւն փոփոխությունները В խմբիւորսսջւււցսւծ փորձաոսւրական երկարատև ւ| ստրեպաոկոկոարակման ժամանակ

6 խմբի ստրեպտոկոկով վարակված սոնետների մոտ վաղ շրջանից 
սկսած մինչև մեկ տարի ժամանակաշրջանում հիպովփղում տեղի են ունենում 
ղդալի կառուցվածքային փոփոխություններ, Հիպոֆիզի պատյանր և հենբր 
հաստանում են, շարակցական հյուսվածքր ենթարկվում է սպիտակուցային 
դիստրոֆիայի, Նկատվում է բազոֆ/ղ բջիջների բանակի զղա,/, շատացում և 

չափերի մեծացում մինչև անգամ կրկնակի չափով, Վարակումից հետո վաղ և 
միջին ժամ տնակներում Հայտնաբերվում է ստրեպտոկոկերի խիստ արտա
հայտված պերսիս տենցիա, որր փորձի ուշ շրջանում ուղեկցվոմ է միկրորնԼ- 
րի որոշակի էլիմինացի այով (հեռացումով)։ Էլեկտրոնային մանրադիտակա
յին հետազոտության ժամանակ նկատվում է բազոֆիլ բջիջների էն դ ո պ[ ա դ - 
մատիկ ռետիկու/Ոէմ ի լայնացում, օսմիոֆիլ սեկրետոր հատիկների բանակի 
շատացում, իսկ հիպոֆիզի արյունային սինուսներում' պաջ- սինդրոմի աոա- 
ջացում ։

Նշված մորֆո լոզիական փոփոխութ յուններր հիպոֆիզում ստրԼպտոկո- 
կերի ներհյու սվտծքային զ ազոլթավորումր, ինչպես նաև արյան շիճուկում 
հորմոնալ (ՍԿՏՀ) խախաումներր ավելի ցայտուն են արտահայտված եռակի 
նե ր ո ր ո վ ա յն ա յին վարակման ժամանակ։ Մեծ քանակի ստրեպտոկոկերի ներ- 
թափանցամր հիպոֆիզ բացատրվում է նաև այդ դեղձի արտաբարի հրային 
դասավորումով (տեղակայումով)։ Նշված բոլոր փաստերր խոսում են փոր՝ 
ձարւարտկսւն երկարատև ստրեպ տոկո կային վարակման ժամանակ • իս/ո7'/''/ / 
^•ունկցիոն ա լ գերլարվածության մասին1

Л ИТЕРАТУРЛ — ԴՐԱ И ԱՆ II ЬРЗ Ո ԻՆ
I //. Д Нлртазарян, Жури, эксперимент, и клиннч. медицины, т 22, Аг < 11

1982). 2 И. I. Karnousfty, J. oi Coll Biology, v. 27. № 2. p. 137-134 (l'i 5) 
and p n., In’ern. Re/. Cytol,, v. 17, p. 193—201 (I։J64).
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Роль норадренергических структур в регуляции температурного 
гомеостаза организма веществом Р

(Представлено академиком АН Армении В. В Фанарджяном 14/А/1П 1990)

Известно, что нейропептиды влияют на различные физиологиче
ские функции организма, в том числе на терморегуляцию. Некоторые 
из них, как например, эндорфины (ару) и бомбезин, в настоящее 
время рассматриваются как наиболее активные в терморегуляции- 
Однако участие других нейропептидов в регуляции температурного 
омеостаза организма, а также роль норадренергических структур в 

.. зтидергических механизмах терморегуляции о՝таются недостаточно 
изученными (։՜9). '" *

В настоящей работе мы попытались выяснить особенности влия
ния вещества Р на температурный гомеостаз организма как в норме, 
так и после избирательной блокады его альфа- и бета-адренорецепто
ров.

Методом высокочувствительного и многочасового термограммиро- 
1-ання регистрировали температуру «ядра» организма в области обо- 
(очной кишки, шейных мышц и «оболочки»—в области центральных ' 
ргерий ушных раковин. Регистрацию температуры исследуемых точек 

проводили с помощью термопар, изготовленных из медной и констан
тановой проволоки диаметром 0,1 мм, на 12-каналыгом самопишущем 
потенциометре типа ЭПП-09-МЗ. Последний был подключен к выходу 
фотоэлектрического усилителя типа Ф-116/2 с чувствительностью тем- 
<ературы 0,013° для кишечной и мышечной температуры и 0,13м для 
1емпературы сосудов и камеры.

Поставлены две серии опытов. Схема ведения опытов нерпой 
серии была следующая: кроликов заранее приучали к обстаниьче 
опытной камеры, затем во время каждого опыта в течение 30 мин 
регистрировали нормальный фон температурных изменений «ядра» и 
-оболочки» организма, после чего внутривенно вводили вещество Р в 
юзе 20 мкг/кг, в объеме 1,32 мл/кг и н течение 60 мин продолжали 
вести синхронное термограммирование температурных показателен 
органов ^ядра» и «оболочки» под воздействием вещества Р.
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Во второй серии опытов изучали аналогичные показатели на фоне 
блокады норадренергических структур организма. Каждый опыт этой 

серии проводили в два этапа- Вначале, в течение 30 мин, приводил^ 
коапрольную регистрацию для установления плато исследуемых по
казателен, затем внутривенно вводили альфа-адреноблокатор (фентол* 
амин в дозе 2 мг/кг) или бета-блокатор (обзндан в дозе 1 мг/кг) 
через 60 мин после блокады адренорецепторов внутривенно вводили 
вещество Р фирмы «Серва». Далее в течение 60 мин проводили син
хронное термограммирование температурных показателей органов 
«ядра» и «оболочки» под воздействием вещества Р на фоне блокады 
альфа- и бета-адренорецепторов организма.

Работа выполнена на 9 кроликах и поставлены 29 хронических 
опытов—13 в первой серии и 10 во второй, а 6 служили общим конт 
ролем. Во время каждого опыта животное находилось в специаль
ном станке, ограничивающем свободу движений, но позволяющем 
сохранить естественную позу Все опыты проводили в пределах тер
монейтральной зоны (в среднем 20,5°) окружающей среды.

Рис. 1. Действие внутривенного пгеденнл вещества Р на температурный

шейных мышц
гомеостаз организма: /—температура сбэдочпон кишки; 2 темлерат)ра 

3 и ./—температура централь*!՛ й артер; и ушных раковин.
По оси абсцисс—время опыта с мин после введения еешегтвз Г По о н 
ординат-с левой стороны ДТ температуры ободочной кишки н шейных 
мышц, с правой— 37՜ температуры центральных артерий ушных раковин. 

Стрелкой показан момент взедення вещества Р

Данными первой серии опытов установлено, чти влу11 •՛•■՝֊ 1111 
введ и не щ щества Р вызывает достоверный гипотермический эффечг. 
температура ободочной кишки в течение 60 мин снижал кь ог к<нн 
роля (38,07±0.10г) в среднем из 0.39±0,10 0,4/±0.14 , 1 '11‘' 
на 1.06°. Температура шейных мышц снижалась оз кьдгр* '1'1 * ' 
0.13’) в среднем на 0.35±0.07-0.45±0,08‘ (Р<0.01), а маКпС*'^ 
1,18° (рис. I). Что касается изменения температурь՛ цен.ра->• ։
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терпи ушных раковин, то данные рис. I показывают, что в первые 
15 мин после введения вещества Р на обеих ушных раковинах воз
никала сильная вазодилятаторная терморегуляторная реакция и тем
пература сосудов ушных раковин повышалась от контроля

в среднем на 8,52±1,42—10,4± 1,56° (Р<0,01). Затем
(22,6± • *

вазоди
лятаторная реакция постепенно заменялась вазоконстрикцией, и тем
пература артериальных сосудов в течение 60 мин снижалась ниже 
контроля в среднем на 2.38±1.38—3,2ЦЫ.15°.

О 30 60 90 по

Рис. 2 Изменение ДГ температуры «ядра» организма после внутривенного 
введении вещества Р на фоне блокады адренорецепторов организма Нэ 
оси абсцисс—время опыта в мин, на осн ординат—изменение ДГ ободочной 
кишки и шейных мышц на фоне блокады альфа-адренорецепторов (I. 2 
соответственно) и бета-адренорецепторов (3. 4). Верхняя стрелка показы
вает момент введения фентоламнна, нижняя—обзндана. средняя—ве

шест в а Р

Эксперименты второй серии выявили, что блокада альфа-адрено
рецепторов организма вызывала гипертермический ффект и темпе
ратура ободочной кишки и шейных мышц в течение 60 мин повыша
лась выше контроля (38,39±0,29°) в среднем на 0,68±0,13— 0,77±0,35 
(Р<0.02) (рис. 2), а температура центральной артерии ушных раковин 
по сравнению с контролем (32,46±2,42—33,65±2,75°) снижалась в 
среднем на 7,79±3,14° (рис. 3) Системное введение вещества Р в ор
ганизм на фоне блокады альфа-адренорецепторов фактически остано
вило дальнейшее повышение температуры ободочной кишки, а темпе
ратура шейных мышц снизилась от контроля (38,39±0,18°) на 0,77± 
0,35—0,43±0.3° (рис. 2). Данные показывают, что блокада бета-адре
норецепторов организма вызывала обратный эффект и в течение 
60 мин температура «ядра» организма по сравнению с контролем 
(38,72±0.17°) снижалась в пределах 0,60±0,2—0,84±0,08’ (Р<0,05), 
а температура «оболочки» организма снижалась в среднем на 4,27± 
0,9Г (рис. 3). Показано также, что введение в организм вещества Р 
на фоне блокады его бета-адренорецепторов приводило к повышению 
температуры ободочной кишки на 0,34±0,14°, а в шейных мышцах— 
на 0,36 ±0,16’
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Что касается изменения температуры .оболочки. орга„из։1а 
„оздеиствпсм „ешестаа Р на фоне блокады альфа- „ ^га-аХои 
„ептороа. то установлено, что в первые 15 мни „осле его ,,Х , 
организм температура центральной артерии ушных раковин частично 
повышалась, затем она снижалась от контроля <Л5(Ич-пточ „ем па 5,39±2,26-7.19 + 2.68֊ <36.61±0.39 ) в сред

Рнс. 3 Изменение ЗГ температуры центральной артерии \шных раковин 
после внутривенного введения вещества Р на фоне блокады бетз-здрено- 
рецепторов (1) и альфа-адренорецепторов (2). На оси абсцисс—время 
опыта в мни. на осн ординат—АТ те.мпературы;первая стрелка показывает 

момент введения блокаторов, вторая—вещества Р

Анализируя полученные 
лак термонейтральной зоны

данные, можно заключить, что в преде 
окружающей среды системное введение

вещества Р уже в первые 15 мин вызывает гипотермический эффект, 
который в течение 60 мин не возвращается к нормотермни. Исходя 
из наших данных мы предполагаем, что гипотермический эффект ве
щества Р с одной стороны связан с вазодилятаиией сосудов ушных
раковин и усилением теплоотдачи через них. поскольку после тине 
благодаря их огромной васкуляризации являются у кроликов осо
быми теплообменниками организма и среды. Это предполие ie
подтверждается резким повышением температуры 
ушных раковин, которая в отдельных опытах

С другой стороны, гипотермический эффект

центральной артерии 
достигала 16,85е 
вещества Р связан с

уменьшением теплообразования в мышцах, особенно снижением тем
пературы в шейных мышцах, тепловая эффективность которых в об
шей теплообразовательной функции скелетной мускулатуры юразд
выше, чем в других мышцах (|0).

Что касается механизма регуляции температурного гомео<֊тазз 
организма веществом Р на фоне блокады его норадренергических ст рук 
ТУР. то его необходимо еще выяснить. Надо полагать, что устранение 
1 ипертермнческого эффекта веществом Р на фоне блокады альфа ад, е 
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нореиеп торов связано, в основном, со снижением теплообразование 
организме, особенно его сократительного термогенеза, осу тест вл» 
щегося в скелетным мышцах.

Повышение температуры как в ободочной кишке, так м в шейщ 
мышцах при введении в организм вешестиа Р на фоне блокады бе- 
адренореиепторов следует объяснить тем. что вешество Р в этом р 
чае активирует не только несократительный, но и сократительный тт 
могенез.

Таким образом, можно предположить, что терморегуляторный ։ 
фект вещества Р кроме специфических рецепторов осуществляется 
через норадренергические структуры организма.
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