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Актуальность проблемы. Проблема коканцерогенного действия 
гриппозной инфекции достаточно отара. Первые экспериментальные 
работы по атому вопросу появились еще в 30-е годы, почти сразу же 
пооле изоляции вируоа гриппа (В .Г .Г ароин,1939; Л.М.Шабад, 1938).
В настоящее время извеотно, что необходимым условием коканцероген- 
иого аффекта являетоя пролонгированная или хроническая инфекция 
(А .$ .Фролов,197Э; В.И.Струк и д р . ,1 9 8 7 ). извеотно также, что виру- 
оы гриппа способны вызывать различные варианты персистентных ин­
фекций как в культурах клеток, так  и іцй>» у животных и челове­
ка (В .и.Гаврилов, 1970; В .А .Зуев,1У7Э,1988; 0 . Г.Анджапаридзе, 1984;
А.М .Щербинокая, 1 98 4 ;,В.И.Струк и д р . ,1987 , и д р . ) .  Стимуляции опу- 
холеобразования при гриппозной инфекции объясняли, как правило, 
тремя факторами: возникновением хроничеокого воопаления, цитопро- 
лиферативным действием вируоа гриппа и нарушешем иммунного над­
зора (А.И.Абрикосов, 1947; С .С .В айльД 957; Н.П.Корнюшенко и д р . ,
1977; З.Д.Савцова и д р . , 1984, и д р . ) .  Однако гипотезы такого рода 
объясняли не вое наблодаемые факты. Вместе о тем, показано, что 
хронические заболевания органов дыхания приводят к глубоким нейро- 
вегетативным перестройкам (Ф .Г .У глов,1976; М.Ю.Алекоеев и др. ,19 8 4 ).

Поаледние « а , в  свете имеющихся данных ( 0 . В.Волкова, 1978; И .П .Те- 
ре«енко.А.П.Кащулииа,І983; К.П.Балицкий и д р . ,1 9 7 8 ,1 9 8 7 ,1 9 9 1 ,и д р .)

не могут на отразиться на процессах дифференцировки клеток органов 
дыхания и , в частности, на их злокачественной трансформации. Вме­

сте о тем, роль нэрвно-тро^ичеоких нарушений в  стимуляции опухо- 
лаобразования при гриппозной инфекции остается совершенно не изу­
ченной. Поэтому целью настоящей работы было:

выявить основные звенья нейровегетативной регуляции трофичео- 
ких функций пермиссивных и непермиосивных для вируса гриппа висце­
ральных органов, нарушением которых при гриппозной инфекции опо- 
о ре дуется коканцерогенный Эт у6КТ последней.

Для достижения поставленной цели мы очитали необходимым ре­
в и »  следующие задачи :

1) исследовать возможность нервно-трофической регуляции ре­
продукции вируоа гриппа в легких у животных;

2) выявить основные закономерности трофичеоких перестроек в 
пермиссивных и непермиосивных для вируоа гриппа висцеральных орга­
нах орпаниэма-хозяина при острой и хронической гриппозной инфекции;

3) выяснить, какая именно стадия хронической гриппозной инфек-
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ции является определяющей в формировати опухолевой диспозиции 
зараженного организма; •

4) разработать и проверить в эксперименте патогенетический 
подход к профилактике коканцерогеиного действия хронической грип­
позной инфекции путем купирования нервно-трофичеоких нарушении', 
выявленных при решении задач 2 и 3.

Работа выполнена в соответствии с планом НИР Института экспе­
риментальной патологии, онкологии и радиобиологии им.Р.В.Кавецкого 
АН Украины (бывш. Института проблем ожологии им.Р.В.Кавецкого АН 
УОСР):

тема '7 становить степень зависимости спонтанных и индуцирован­
ных химическими канцерогенами опухолей экспериментальных животных 
от характера инфекции, вызванной различными штаммами вируоа гриппа, 
с целью выяснения механизмов вирус-химического коканцерогенвза",
№ госрегистрации 790ІІСЗ, ши*>р 0 0 .6 9 .0 2 .0 4 .0 1 .Н2; •

тема "Изучить механизмы вирусного коканцерогенвза", N гоорв- 
гистрации 01824029469, шифр ,0 7 .6 9 .0 2 .0 1 .0 2 .HI..

Тема работы утверждена Ученым советом ИЭПОР им.Р.В.Кавецкого 
АН Украины (бывш. ИПО им.Р.В .Кавецкого АН УОСР)
22 июня 1993 года (протокол It 15 ).

Научная новизна и практическая значимость работы. Основным 
итогом выполнения работы является выяснение фундаментальных патофи­
зиологических закономерностей возникновения кояанцерогенного эф­
фекта гриппозной инфекции (ГИ):

-  впервые показано, что репродукция вируса гриппа поддается
нервной регуляции, в частности, получено полное подавление
репродукции вируса гриппа у мышей при использовании специально р аз­
работанной схемы лазероакупу нктуры;

-  впервые показано, что необходимый патофизиологическим меха­
низмом коканцерогеиного действия ГИ являются нейродистро^ические 
изменения висцеральных органов, обусловленные нормированием пороч­
ного круга в системе М-холинергическои парасимпатической иннерва­
ции последних при хронической гриппозной пневмонии, установлена 
зависимость между уровнем чувствительности животных различных ин- 
бредных линии к коканцерогенному действию ГИ и динамикой троричво- 
ких перестроек в их висцеральных органах в течение хронической ГИ;

-  впервые- показано, что развитие тропических перестроек в ви­
сцеральных органах при острой и хронической ГИ носит в основном 
неспецифическии характер и подчиняется эякону оптимума и пеосимума
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вилы раздражения, открытому Н. В. Введе не ким; при острой ГИ характер 
трофических перестроек определяется в первую очередь концентрацией 
внеклеточных вирусных частиц в крови и межклеточной жидкости, при 
хронической -  нейрорефлекторными влияниями о легких.

Работа носит экспериментально-теоретичвокии характер. Тем не 
менее, выявление нейромедиаторной специфичности коканцерогеиного 
дейотвия ГИ дает реальное основание для целенаправленного подбора 
мягких немедикаментозных методов (в  первую очередь методов рефлек­
сотерапии), пригодных для профилактики коканцероге иных эффектов в 
клинической пульмонологии. Кроме того , в процессе выполнения работы 
разработан ряд новых методов экспериментального исследования,кото­
рые внедрены в ИЭПОР им.Р.Е.Кавецкого АН Украины и могут найти ши­
рокое применение в практике медико-биологических лаборатории р а з­
личного профиля.

По теме диссертации опубликовано 15 научных работ, в том числе 
3 отатьи в межведомственных сборниках, I I  статей в журналах и I  мо­
нография.

Апробация работы. Основные положения работы были представлены 
на конференциях молодых ученых и отчетных научных конференциях Ин­
ститута экспериментальной патологии, онкологии и радиобиологии 
им.Р.В .Кавецкого АН Украины ^бывш. Института проблем онкологии им. 
Р .Е .К авецкого АН УССР) (К и ев ,І98ІД 9Й З, 1985), заседаниях Киевского 
городского научного общеотва патофизиологов (К и ев ,1985,1990), Вое- 
оовзной конференции "Новые методы морфологического исследования в 
теоретической и практической онкологии" (Тбилиси, 1983), Всесоюзном 
семинаре по электронной микроокопии (Тернополь,1985), симпозиуме 
МАИР "Роль канцерогенов и промоторов в экспериментальном канцероге­
незе и развитии опухолей у человека" (Будапеш т,1983), ^-м Всесоюз­
ном оъезде онкологов (Ленинград, 1986), Ввропейоком конгрессе виру­
сологов (Б ерлин ,1990), XXIII Всемирном конгреоое по альтернативной 
медицине (Москва, 1991). В последнем олучае, за  исследования по реф­
лексотерапии ГИ, автору Советом директоров международной медицин­
ской аоооциации " MeJitina іп іех л я Ь 'е я ч / н и Откры­
того международного универоитета комплементарной медицины присуж­
дена почетная ученая степень ic itn ce  " и вручен соот­
ветствующий диплом.

Работа была апробирована 07 мая 199?г на заседании экспертного 
оовета Института экспериментальной патологии, онкологии и радиобио­
логии им. Р.В .Кавецкого АН Украины.
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Структура и объем диссертации.Работа изложена на 87 отр. ма­

шинописного текста , состоит и? введения, обзора литературы, главы 
материалов и методов и 4 глав собственных исследований, заклвч е- 
ния, выводов. Работа иллвстртрована 13 таблицами и 2 рисунками. 
Библиографический указатель  включает ПО источников на русаком и 
иностранных языках.

Автор выражает благодарность за  проведение совместных экспе­
риментов и обсуждение результатов к .м .н . В.М.Андрианову, д .б .н .
А.Л.Воронцовой, И.М.Воейковой, к .м .н . Л.Н.Горбаню, к. б .н . Ю.И.Куд- 
рявцу, к .б .н .  А.П.Кузьменко, д .м .н . , проф. В.С.Мооиенко, к .б .н .
Н.Л.Новиченко, академику АН Украины В.Г.Пинчуку, д .м .н . З .Д .С ав- 
цовой, к .м .н . М.И.Смелковой, д .м .н . В.И.Струку, к .б .н . И.Н.Тодо- 
ру, академику АН Украины В.В.Фролькису, В.А.Хмаре, к .м .н . И.Н.Ше­
вченко, д .м .н . В.А.Шляховенко, к .м .н . В.М.Юдину, к ..б.н. 0 . Б.Юди­
ной.
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Основные положения, выносимые на защиту.
1. Для проявления коканцерогенного действия ГИ принципиально 

важное значение имеют нейродистрофические перестройки висцераль­
ных органов хозяина.

2 . Тропические перестройки в висцеральных органах организма- 
-хозяина, в о зн и к ае те  под влиянием острой й хронической ГИ, носят 
«специфический характер и подчиняются закону оптимума и пессиму- 
ма силы раздражения.

3 . Компонента нейродиотрофичеоких реакций, ответственная за 
коканце роге иное действие хронической ГИ, является М-холинергиче- 
ской и организована по принципу порочного круга. Прерывание такого» 
порочного круга приводит к устранению коканцерогенного деиотвия 
хронихеской ГИ.

4. Решающее значение для формирования опухолевой диспозиции 
организма при хронической ГИ имеет стадия вторичного усиленна ре­
продукции вируоа гриппа.

М А 1 В Р И А Л Ы  И М Е Т О Д У

Вое оригинальные методические моменты, имеющие принципиальное 
значение для аранжировки собственных экспериментов, включены в 
описание соответствующих опытов. В данном разделе указаны лишь ши­
роко известные базовые методы.

Эксперименты проводили на мышах линий GjH/Sn . В а їв /с
и С^уВІ/б. Эффективное число животных составило 1490.

В работе использована аллантоионая культура вируоа гриппа 
А/РВ/8/ЭА о иоходным инфекционным титром І0 7 * -  10^ ' оИД^о/0,2 мл.

Титрование виру ос одержаних материалов выполняли, заражая 10- 
дневные куриные эмбрионы в аллантоисную полость серийными разведе­
ниями материала о коэффициентом 10. При титровании нестерильных 
материалов разведения готов ш о добавлением канамицина или моно- 
мицина в концентрации Ю 00ед/мл. Титр вычисляли по методу Рида и 
менча.

• Инстилляцию вируоа мышам производили интраназально под легки» 
эфирным наркозом, приготовляя разведения аллантоисной культуры ви­
руса на изотоническом растворе хлорида натрия с добавлением анти­
биотиков (см.предыдущий пункт), что давало возможность предотвра­
тить бактериальное заражение легких ноос лоточными смывами.

Очистку вируса гриппа осуществляли центрифугированием в ли­
нейном градиенте плотности сахарозы (20  -  60  приготовлен­



ном на фосфатном буфере, при 25 ООО об/мин в роторе b'd-ZQ bf)iv\c.t> .
Виделение микросомальных фракций для измерения продукции 

ион-радикалов супероксида осуществляли стандартным, методом диффе­
ренциального ч'знтрифугирования, т .е .  посгмитохондриальный суперна­
тант центриф) глровали 90 минут при 100 000^ .

Выделение микросомальных_ф£акциИ_для определения инфекционно- 
сти внутриклеточного вирусного материала проводили низкоскоростным 
коагуляционным методом Kamuth (1971 ).

Измерение продукции супероксидных радикалов микросомами произ­
водили спектрофотометрическим адренохромовым методом (В.В.Ляхович, 
В.М.Мишин, А, Г.Покровский, 1977).

Регистрацию спектров электронного парамагнитного резонаноа 
выполняли на радиоспектрометре РЭ-1307 (СССР) при температуре жид­
кого азота и стандартных для исследования легких и печени парамет­
рах магнитных полей (Я.И.А.жипа,1983).

Гексеналовую пробу осуществляли по модифицированной методике, 
подробно описанной в монографии В.И.Струка и др. (1987).

Определение экспрессии белка рЗО эндогенных ретровирусов мы­
шей проводили методом конкурентного радиоиммунного анализ в сио- 
теме ^ - ’і-рЗОМ иІ/У-анти-рЗОМ иі*'’ (З .Д .С авцова, 1981).

Радиоавтографические исследования выполняли общепринятым мето­
дом (О .И .Епифанова,в.в.Терских, 1977 ) .

Гистологические исследования выполняли на стандартных гематок- 
силин-эозиновых препаратах. Диагностика выполнена к.м.н.И.Н.Ш евчен- 
ко и к .м .н .М .И .(белковой.

Ультраструктурные исследования выполнены совместно с к .м .н .
В.М.Андриановым на элэктронном микроскопе JKM-IOOB (Япония). Ос­
новную массу препаратов контрастировали по методу Рейнольдса. Для 
изучения липо- или гликопротеидных компонентов мембран, гликокалик- 
са и сурфактанта применяли фиксацию в присутствии, соответственно, 
хлористого лантана или рутениевого красного.

Ингаляцию мышеи металлооодержацим аэрозолем СВ08Х20НГ7Т в з а ­
травочных камерах Киевского института гигиены труда и профзаболе­
вании М3 У0СР проводили в течение 2 недель по 4 часа в день при 
концентрации аэрозоля в камере 15 мг/м^.

Статистическую обработку результатов проводили по методу 
Стьюдента или(в случае дискретных величин) по методу Вилкоксона- 
-Манн-Уитни.
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С О Б С Т В Е Н Н Е Й  И С С Л Е Д О В А Н И Й

Для решения первой задачи был предпринят следующий опыт.
Мышей линии CC57ty\ зараженных вирусом А/P R /8 /34  в дозе Ю^ЭИД^д 
на м&ішь, подвергали лазероакупунктурному воздействию по двум схе­
мам на разных отадиях репродуктивного цикла вируса. При воздейст­
вии на рефлексогенные зоны легких на ^оне актиномицин-Д-зависимои 
стадии (через 2 часа после заражения) отмечено полное подавление 
репродукции вируса. Это, видимо, обусловлено тем, что, как и звест­
но, именно на этой стадии в синтез вирусных белков включаются свя­
занные полисомы. Значительно менее чувствительной к рефлексотера­
пии оказалась стадия ранних вирусных белков, синтезируемых на 
свободных полисомах (30  минут после зараж ения). При воздействии на 
более поздних стадиях и/или по другой схеме (воздействие на реф­
лексогенные зоны тимуса и гипоталамуса) подавление репродукции не 
отмечалось. Однако и в этих случаях вое же наблюдалась устойчивая 
иммунокоррекция и коррекция электрического потенциала точек аку­
пунктуры. Таким образом, было показано, что как функциональные 
проявления ГИ, так и самая репродукция вируоа поддаются неирорвф- 
лекторнои регуляции.

В отношении тропических сдвигов в органах хозяина выяснилось 
следующее (таблица I ) .  йо результатам измерении на интактных мышах 
четырех линии были вычислены оредневидовые нормы длительности гек - 
оеналового наркоза (2 6 ,3  + 2 ,3  мин), адреналиноксидазнои активно­
сти микрооом легких (2 0 ,0  + 1 ,5  нМ адренохрома на I  мг белка мик- 
росом в минуту) и печени (3 3 ,7  + 3 ,7  тех же единиц), содержания 
белка рЗО эндогенных ретровирусов мышеи в ткани легких (0 ,5 1 + 0 ,1 4  
мкг рЗО на грамм сырого веса ткани) и селезенки (2 ,7 3 + 0 ,7 9  тех же 
единиц). У мышеи C57BL при острой ГИ .достоверные сдвиги этих пара­
метров отсутствовали. У мышей линии CC57v^, ВаЬв/о и СЗН в тех 
случаях, когда исходный уровень параметра был не ниже средневидо- 
вой нормы, на пике виремии наблюдалось его  снижение. Ноли же исхо­
дный уровень был ниже нормы, то на пике виремии он возрастал. При 
этом, хотя инфекционные титры микрооомальной фракции легких оказа­
лись практически одинаковыми у всех четырех линий животных, титры 
экстрактов межклеточного вещества легких и титры цитратной крови 
у мышей C57BL были значительно ниже, чем у остальных трех линий.

После этого стало очевидно, что наблюдаемые метаболические 
сдвиги носят характер неспецифического ответа клеток на внешний 
раздражитель и подчиняются закону оптимума и песоимума силы раз­
дражения. В качестве раздражителя, видимо, выступают внеклеточные
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Таблица
Влияние острой гриппозной инфэкиии на активность субклеточных Лучкш*опальных систем

в различных органах мишей, И + т



вирусные частицы, нейраминидаза которых, отщепляя от клеточн'х 
мембран отрицательно заряженные остатки оиаловых кислот, гиперпо- 
ляризует мембрану. Однако предположение о роли внеклеточных вирус­
ных частиц -  слишком серьезно, чтобы его можно было принять без 
прямого доказательства.

Поэтому был поотавлен проверочный опыт. Мышам Ва1в/о вводили 
непермиооивным путем (в /б )  возраставшие дозы «атибим»вируса гриппа 
и после этого измеряли длительность гексеналового наркоза. Сказа­
лось (таблица 2 ) ,  что, начиная о определенного уровня, дальнейшее 
увеличение дозы вируса приводит сначала к снижении индукции, а 
затем и к угнетение детоксицируощих ферментов пзчени, что соответ­
ствует закону оптимума и пессимума вилы раздражения. 1вм с-.иым про­
веряемое предположение было доказано.

Совершенно аналогичная овязь между исходным уровнем экспрес­
сии клеточных белков, ее  изменениями у зараженных животных и вели­
чиной о ре дневидовой нормы была обнаружена при хронической и секции. 
Однако здесь виремия отсутствует, и поэтому внеклеточный вирусные 
материал не может быть фактором, вызывающим наблюдаемые изменения. 
Поскольку было уже. известно (Ю.И.Кудрявец и д р . ,  1937.), что подоб­
ные эффекты может вызывать интерферон, первоначально предположили, 
что причина сдвигов, наблвдаемых при хронической ГИ, состоит г ин­
дукции интерферога. •. Эту гипотезу пришлось о тв о р и ть , т .к .
у мышей о хронической ГИ в наших опытах не были выявлены достовер­
но определимые титры интерферона в сыворотке крови.

Вместе с тем, в тот же период нами была p‘- j  работаю методика 
(В.И.Струк и др. ,1937) применения гекоеналовои пробы для определе­
ния соотношения активности симпатического и парас: мпатического от­
делов вегетативной нервной системы. С помощью этой методики было 
установлено, что для животных о острой ГИ после развития пневмо­
нии, с хронической ГИ, а также о макроскопические мртастазами ка­
рциномы Льюис в легки?, характерен относительный гипертоус пара- 
оимпатикуса. Одновременно были обнаружены (Ю.И.Кудрявец и др, 1937;
А.А.Орловский и д р . ,  1939) метаболические сдвиги нервно-трофичес­
кого характера в печени при первичном и сетастатическом опухолевом 
росте в легких. На основании этих данных была сформуллрована сле­
дующая гипотетическая схема.

При хронической гриппозной пневмонии происходит длительная ги­
перстимуляция ирритантных рецепторов легких. Be результатом явля­
ется синаптическое прерывание па афферентных парасимпатических пу­
тях и функциональная деар^ерентация высших структур, отвечающих
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Тайлииа 2 .  ■
Длительность гексеналового наркоза у мкше» BAI/B/o п т  нчпермиссивном введении 
вируса гриппа.
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контроль активности парасимпатикуса. Эти структуры приходят т 
тормозное состояние и не могут осуществлять адекватный тормозный 
контроль над нижележащими центрами эфферентной парасимпатической 
активности -  в первую очередь, дорзальным ядром вагуса. Гиперак- 
тивнооть парасимпатических эфферентов приводит к обструкции брон­
хов и ателектазу , усиливая тем самым воспалительный процесс в 
легких, что ведет вновь к гиперотимуляции ирритантных рецепторов 
и т . д . ,  порочный круг замыкается. Одновременно гиперактивно:ть па­
расимпатических эфферентов ведет к функциональному перенапряжению 
клеток паренхимы виоцеральных органов. Следует ответить, что уль- 
траотруктурные признаки такого перенапряжения были обнаружены на­
ми в паренхиме печени и в еще большей степени -  в альвеолярном 
эпителии мышей о хронической ГИ. Если такое перенапряжение доста­
точно велико и длительно, то оно приведет к срыву клеточных ком­
пенсаторных механизмов, дисдифференцировке клеток и к облегчению 
их злокачественной трансформации.

Если эта гипотеза справедлива, то прерывание порочного к руг , 
(например, введением небольших доз периферических холиноблока^о- 
ров) должно привести к резкому снижению коканцер генного эффекта. 

В силу длительности изучаемого процесса, очевидно, что профилакти­
ческие воздь/.ствия следует проводить лишь на ключевых стадиях раз­
вития хронической ГИ. Для выявления таких стадий, в овою очередь, 
следовало решить задачу 3 настоящей работы.

№ основании имеющихся литературных и собственных дгнных мы 
предположили, что решающую роль в формировании опухолевой диспо­
зиции может играть стадия вторичного усиления репродукции вируса 
гриппа, наблюдаемая у мышеи чарез 5 - 6  месяцев после заражения.

Это предположение нуждалось в прямой проверке.
Для этого мышам В аів/ c  вводили ингаляционным путем электро­

сварочный аэрозоль о доказанной ранее (Б.И.Струк л д ^ . , 1985) ко- 
канцерогенной активностью. Одна.из групп животных получала этот 
аэрозоль непосредственно перед началом стадии вторичного усиления, 
другая -  сразу же после ее окончания. Естественно, для второй из 
этих групп промежуток времени от окончания ингаляции до забоя был 
значительно меньше. Кроме того , у этих животных лучше происходила 
элиминация пылевых частиц из легких. Так что суммарная экспозиция 
легких к частицам аэрозоля у второй группы была примерно в 3 ,з  
раза меньше, чем у первой. Однако стимуляция оп'ухолеобразования в



легких (35,4/8 и 3 2 ,I /С животных о опухолями, соответственно), по 
равнению о контролями вируса, аэрозоля и интактным (2 4 ,3 f t  1 5 ,7% 

и 15,7/8, соответственно), у обеих групп оказалаоь практически оди­
наковой. То есть  чувствительность к дополнительному коканцероген- 
ному фактору у мышей, прошедших стадии вторичного уешления, более 
і^м втрое превосходила таковую у мышей, не проведших эту стадию.

Тем самым бы э доказана решавшая роль стадии вторичного усиления 
в формировании опухолевой диспозиции зараженного организма.

Итак, вопрос о с р к а х  введения холиноблокаторов был решен.
В следующем опыте, завершающем настоящее исследование, мышам-сам- 
кам линии S3H с хронической ГИ проводили 2 курса по б инъекций ма­
лых дсч К-холиноблокатора -  ганглерона (5 м г /к г  на инъекцию) или 
М -хпиноблокатора -  атропина ( 0 ,1  м г/кг  на инъекцию). Первый курс 
проводили через 1,5 месяца после заражения (на стадии формирования 
хронической ГИ), второй -  через 4 ,5  месяца после заражения (перед 
началом стадии вторичного усиления). Параллельно исследовали 4 кон­
трольных группы -  контроли интактный (группа 6 ) ,  вируса (группа 5 ) ,  
ганглерона (группа 4) и атропина (группа 3 ) .  Выб-р линии и пола жи­

вотных обеспечивал возможность регистрировать выход опухолей це то­
лько пер іи с с и в н о го  для вируса гриппа органа -  легкйх, но и непер- 
миссивного -  молочной твлезы.

Как видно из таблицы 3 , по влиянию на образование опухолей 
обеих локализаций атропин и ГИ оказалиоь совершенными антагониота- 
ми. Атропин полноотья устранил (группа I )  стимуляцию эпителиальных 
опухолей легких, вызванную ГИ; в свою очередь, Ш , не вызвав оама 
по се ''?  достоверного изменения выхода опухолей молочной железы, 
полностью устранила резкое повышение выхода таких опухолей, отме­
ченное в контроле атропина. В группе 2 о сочетанным действием ГИ 
и ганглерона подобный антагонизм № наблюдался. Тем самым была 
установлена k -холинергичеокая природа нервно-трофичеокои компонен­
ты коганцерогенного действия ГИ и доказана возможность полного 
устранения такого ее действия путем разрыва порочного круга пара­
симпатической иннерва'” и.

-  12 -
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Примечания. Опухоли легких у животных, получавших атропин (группы I  и 3) относились к 
соединительнотканным и мезенхимальным гистологическим типам, тогда как во 
всех остальных группах отмечались линь эпителиальные опухоли легких.

Таблица Л
Выхол морфологических изменений в легких и Ml мыше.ч с хронической гриппозной 
инфекцией под воздеГптаием уолиноблокаторов, %
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в ы в о д ы

1. Репродукция вир$ о а гриппа, подобно собственным биосин­
тетическим процессам клетки-хозяина, поддается нейровегетатив- 
нои регуляции.

2 . Решающее значение длп формирования опухолевой диспози­
ции органі зма-хозяина при хронической гриппозной инфекции имеет 
стадия вторичного усиления репродукции вируса гриппа, наблюдае­
мая у мышей о хронччеокой инфекцией через 5 - 6  месяцев после 
заражения.

3. Влияние хронической гриппозной инфекции на малигнизацию 
клетох легких у животных опосредовано М-холинергическими про­
цессами и носит, в ооновном, неспецифичеокий характер.

4. Нейрорефлекторная компонента коканцерогенного дейотвия 
хронической гриппозной инфекции организована по типу порочного 
круга, опецифичеокое прерывание которого М-холиноблокатором 
приводит к устранению коканцерогенного эффекта.
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