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вероятность развития и течение Коксаки А вирусного миокарди-
та в эксперименте.

Материалы и методы
В исследование было включено 65 самцов мышей линии 

ВАLB/с в возрасте 2 недель, с массой 6–7 грамм. Животные пе-
ред включением в исследование наблюдались в течение 7 дней. В 
этот период особи ежедневно осматривались визуально. При об-
наружении каких-либо отклонений животные в эксперименталь-
ные группы не включались. В опытную группу вошло 60 живот-
ных, которые были заражены вирусом Коксаки А №2046 из го-
сударственной коллекции вирусов РгбУ НИИ вирусологии име-
ни Д.И. Ивановского Минздрава России перорально в дозе LD70. 
Методом случайной выборки они были распределены на 3 груп-
пы. группу А составили 20 животных, которым со 2-х суток от 
момента заражения проводили терапию желатина таннатом в дозе 
1 мг в сутки. В группу В вошло 20 особей, которым проводили ле-
чение со 2-х суток диоктаэдрическим смектитом в дозе 6 мг в сут. 
В группе С (20 животных) лечения не осуществляли. Контроль-
ную группу составили 5 условно здоровых особей. 

Содержание, питание, уход за животными и выведение их из 
эксперимента проводили согласно требованиям «Правил прове-
дения работ с использованием экспериментальных животных» 
(Приложение к приказу Мз СССР от 12.08.1977 г. № 755). Для пи-
тания животных использовали корма производства ООО «МСТ» 
(гОСТ 3 502.58-92). Уход за особями, включенными в исследова-
ние, осуществляли в соответствии с «Санитарными правилами по 
содержанию экспериментально-биологических клиник (вивари-
ев)», утвержденных приказом Мз СССР № 755 от 12.08.1977 г. 

С помощью оптической микроскопии исследовали срезы мио-
карда желудочков и предсердий 53 мышей на 3-и, 7-е, 14-е и 21-е 
сутки от момента заражения. После выведения животного из экс-
перимента препараты промывали, фиксировали с помощью забу-
ференного нейтрального формалина (рН=7,0) и заливали парафи-
ном. С помощью микротома проводили срезы толщиной 5 мкм. 
После депарафинизации срезы окрашивали гематоксилином и эо-
зином. Для микроскопии использовали увеличение 280х, 400х, 
для уточнения отдельных структур – 630х; окуляры 7х или 10х; 
объектив 40х, для уточнения отдельных структур — 90х. Погиб-
шие особи (7) были исключены из исследования по техническим 
причинам. 

Оценку состояния миокарда и кардиомиоцитов, проводили по 7 
гистологическим параметрам, отражающим состояние миокарда 
и кардиомиоцитов. На основе описанных в литературе достовер-
ных признаков воспаления (лейкоцитарной инфильтрации) и зер-
нистой / вакуольной дистрофии [9] специально для данного экспе-
римента была разработана щербаковым И.Т. схема, уточняющая 
визуализируемые изменения. Для составления заключения учи-
тывали: 1) состояние мембраны кардиомоцита; 2) состояние ци-
топлазмы кардиомиоцита; 3) форму кардиомиоцитов; 4) форму 
ядер кардиомиоцитов; 5) исчерченность миофибрилл; 6) состоя-
ние соединительно-тканной стромы миокарда; 7) состояние кро-
веносных сосудов миокарда. Полуколичественную оценку выра-
женности изменений проводили в баллах (табл. 1). за 1 было при-
нято состояние миокардаособей контрольной группы. Умеренно 
выраженные изменения оценивались в 2 балла. Интенсивным на-
рушениям присваивалось 3 балла.

Результаты
У контрольных мышей в миокарде была выявлена картина, со-

Резюме. С целью определения влияния энтеросорбентов на ча-
стоту развития и выраженность поражения миокарда на лабора-
торной модели острой кишечной вирусной инфекции в иссле-
дование было включено 65 самцов линейных мышей ВАLB/с. В 
опытную группу вошло 60 животных, которые были заражены пе-
рорально вирусом Коксаки А в дозе LD70. В группе А (20 осо-
бей) проводили лечение желатина таннатом, в группе В (20 осо-
бей) —диоктаэдрическим смектитом, в группе С (20 особей) ле-
чения не было. Контрольную группу составили 5 условно здоро-
вых особей. Оценку состояния миокарда и кардиомиоцитов про-
водили на 3-и, 7-е, 14-е и 21-е сутки от момента заражения. Во 
всех образцах миокарда животных, зараженных вирусом Кокса-
ки А, на 3-и, 7-е и 14-е сутки были обнаружены воспалительные 
признаки одновременно с дистрофическими. На 3-и и 7-е сутки 
различий выявлено не было. На 14-е сутки в группе А признаки 
миокардита были минимальны, в группе В умеренно выражены, 
в группе С— максимально выражены. На 21-е сутки у особей, по-
лучавших диоктаэдрический смектит, лимфоцитарная инфильтра-
ция не определялась, сохранялись незначительные изменения. В 
других опытных группах отмечали минимальные признаки мио-
кардита, в меньшей степени выраженные на фоне лечения жела-
тина таннатом. 
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Введение
В настоящее время большинством исследователей признан факт 

высокой распространенности воспалительных изменений миокар-
да. В некоторых группах больных, например, при бронхообструк-
тивном синдроме на фоне инфекций у детей раннего возраста ча-
стота патологических отклонений достигает 33–45% [1]. Клини-
цистами миокардит диагностируется редко: примерно 1 на 100000 
населения в год [2]. Однако, патологоанатомы воспалительные 
признаки в миокарде регистрируют в 4–9% случаев [3]. Основ-
ным этиологическим фактором, как правило, являются вирусы [4, 
5]. Коксаки, инфекцию, относящуюся к группе энтеровирусных, 
на практике диагностируют редко из-за отсутствия в большинстве 
лабораторий доступных тест-систем и недостаточной изученно-
сти возбудителя, несмотря на высокую распространенность его в 
популяции. Для заболевания, вызываемого вирусами Коксаки А, 
характерны экзантема, лихорадка, ангина, а при ослабленном им-
мунитете — поражения печени, нервной системы, почек [6]. Счи-
тается, что выраженной кардиотропностью обладают вирусы Кок-
саки В1-4, которые могут стать причиной миокардита и энцефало-
миокардита новорожденных. 

Этиотропной терапии с доказанной эффективностью против эн-
теровирусной инфекции в настоящее время не существует. Поэ-
тому очевидна необходимость применения других направлений в 
лечении. В настоящее время имеется большое количество данных 
о благоприятном влиянии энтеросорбентов на течение кишечных 
инфекций различной этиологии, на основании чего они были вне-
сены в стандарты терапии инфекционных диарей [7]. хорошо из-
вестен практикующим врачам диоктаэдрический смектит и один 
из новых составов с сорбирующими свойствами — желатина тан-
нат [8]. Однако, исследований об их воздействии на сердечно-
сосудистые осложнения проведено не было.

Цель исследования: определить влияние энтеросорбентов на 
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ответствующая адаптационной норме (рисунок 1). Клеточная мем-
брана четкая (1). цитоплазма кардиомиоцитов в состоянии сла-
бо выраженной зернистой дистрофии (1). Кардиомиоциты имели 
вытянутую форму (1). Нормохромные ядра овальной формы сме-
щены субламеллярно (1). В цитоплазме прослеживалась четкая 
поперечно-полосатая исчерченность (1). Соединительно-тканная 
строма слегка отечна (1), с единичными фиброцитами и фибробла-
стами (1). Просвет кровеносных сосудов не расширен (1).

У животных группы А, которых инфицировали вирусом Кокса-
ки А и для лечения использовали желатина таннат, на 3-и сутки 
выявляли картину умеренно выраженного миокардита. Мембрана 
клеток местами не имела четких контуров (1, 2); цитоплазма была 

в состоянии зернисто-вакуольной или вакуольной дистрофии (2, 
3). Форма кардиомиоцитов была округлой, ядра гипохромны, рас-
положены беспорядочно (3). Поперечно-полосатая исчерченность 
цитоплазмы четко не визуализировалась (2). Межмиокардиальная 
строма была немного или умеренно отечна (1, 2) с инфильтрацией 
фиброцитами, фибробластами, лимфоцитами (2, 3). Сосуды были 
полнокровны (2) или с неравномерным наполнением (3).

На 7-е сутки после заражения особей вирусом Коксаки А у жи-
вотных в группе А выявляли нарастание изменений, что соответ-
ствовало картине выраженного миокардита, который проявлял-
ся нечеткостью цитолеммы кардиомиоцитов (2); цитоплазма на-
ходилась в состоянии зернисто-вакуольной дистрофии (2). боль-
шинство кардиомиоцитов имели овально-вытянутую форму (1, 2). 
гиперхромные округлые ядра были смещены к центру цитоплаз-
мы кардиомиоцитов (3). В цитоплазме отсутствовала поперечно-
полосатая исчерченность (3).Строма была отечна и инфильтриро-
вана фиброцитами, фибробластами и единичными лимфоцитами 
(2). Сосуды были умеренно полнокровны и расширены (2).

На 14-е сутки после заражения мышей вирусом Коксаки А в 
группе А, где в качестве терапии использовали желатина таннат, 
в миокарде выявляли картину минимально выраженного миокар-
дита (рис.2). Он проявлялся размытостью клеточной оболочки 
кардиомиоцитов (2), их цитоплазма находилась в состоянии зер-
нистой дистрофии (1). Кардиомиоциты имели овальную или вы-
тянутую форму (1, 2). Нормохромные ядра располагались в ци-
топлазме кардиомиоцитов центрально (2). цитоплазма имела не-
четкую поперечно-полосатую исчерченность (2).Соединительно-
тканная межмиокардиальная строма была отечна (2) и инфильтри-
рована фибробластами, фиброцитами и лимфоцитами (2). Крове-
носные сосуды соединительно-тканной стромы были слегка рас-
ширены и полнокровны (2).

На 21-е сутки после заражения вирусами Коксаки А у особей 
группы А в миокарде выявляли картину минимального миокар-
дита. Клеточная оболочка кардиомиоцитов была четкой (1), цито-
плазма клеток миокарда находилась в состоянии зернистой дис-
трофии (1). Кардиомиоциты чаще были вытянутой формы (1, 2). 
Округлые нормохромные ядра располагались в кардиомиоцитах 
парацентрально (2). цитоплазма кардиомиоцитов была с четкой 
поперечно-полосатой исчерченностью (1). Межмиокардиальная 
собственная пластинка была не отечна, минимально инфильтри-
рована фиброцитами (2), фибробластами (2), лимфоцитами (2). 
Сосуды микроциркуляторного русла не были расширены (1).

В группе животных В, получавших диоктаэдрический смек-

Таблица 1
Выраженность морфологических изменений (в баллах) 

в миокарде животных

Параметры оценки
Адаптационная 

норма

Умеренно 
выраженные 
изменения

Выраженные 
изменения

1 2 3
Состояние 
мембраны 
кардиомиоцита

Четкие контуры Нечеткие контуры
Оболочка 

кардиомиоцитов 
не визуализируется

Состояние 
цитоплазмы 
кардиомиоцита

Слабо 
выраженная 
зернистая 
дистрофия

Зернистая 
и зернисто-
вакуольная 
дистрофия

Вакуольная 
дистрофия

Форма 
кардиомиоцитов Вытянутая Вытянутая 

и округлая Округлая

Ядра 
кардиомиоцитов

Нормохромные, 
овальной формы, 

расположены 
субламеллярно

Нормохромные, 
округлой формы, 

расположены 
центрально

Гипо- или гиперх-
ромные округлой 

формы, расположе-
ны центрально

Исчерченность 
миофибрилл 
в цитоплазме 
кардиомиоцита

Четкая 
поперечно-
полосатая 

исчерченность

Нечеткая 
поперечно-
полосатая 

исчерченность

Поперечно-
полосатая 

исчерченность 
отсутствует

Состояние 
соединительно-
тканной стромы 
миокарда

Небольшая 
отечность, 
единичные 
фиброциты 

и фибробласты

Умеренная 
отечность, много-
численные фибро-
бласты и фибро-
циты, единичные 

лимфоциты

Значительная 
отечность, 

многочисленные 
фибробласты 
и фиброциты, 
лимфоциты.

Состояние 
кровеносных 
сосудов миокарда

Просвет 
не расширен

Полнокровие 
сосудов

Неравномерное на-
полнение 
сосудов

Рис. 1. Миокард мыши контрольной группы, окраска гематок-
силином и эозином, 280×. 1 — мембрана кардиомиоцита, 2 — ци-
топлазма кардиомиоцита с поперечно-полосатой исчерченностью, 
3 — ядро кардиомиоцита, 4 — межмиокардиальная строма, 5 — 
просвет сосуда

Рис. 2. Миокард мыши на 14-е сутки после заражения вирусом 
Коксаки А, на фоне лечения желатина таннатом, окраска гематок-
силином и эозином, 280×. 1— нечеткость мембраны кардиомио-
цита, 2 — зернистая дистрофия цитоплазмы, 3 — округлое, нор-
мохромное, смещенное к центру ядро, 4 — нечеткость поперечно-
полосатой исчерченности, 5 — инфильтрация стромы лимфоци-
тами
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тит, на 3-и сутки были также зарегистрированы изменения, со-
ответствующие умеренно выраженному миокардиту. Наблюда-
ли нечеткость контуров оболочки кардиомиоцитов (2), зернисто-
вакуольную дистрофию цитоплазмы (2). Форма большинства кар-
диомиоцитов была овальной (2), редко вытянутой (1). гиперхром-
ные ядра располагались беспорядочно (2). цитоплазма не име-
ла четкой поперечно-полосатой исчерченности (2). Строма была 
отечной и инфильтрированной фиброцитами, фибробластами и 
лимфоцитами (2); сосуды были часто с неравномерным наполне-
ниемили полнокровны (3, 2).

На 7-е сутки после введения вируса Коксаки А с последующим 
лечением диоктаэдрическим смектитом в миокарде животных вы-
являли также картину умеренно выраженного миокардита, кото-
рый проявлялся нечеткими границами клеточной оболочки (2); 
зернисто-вакуольной дистрофией цитоплазмы (2); овальной фор-
мой кардиомиоцитов (2); гиперхромией ядер (3), расположен-

ных беспорядочно (2); цитоплазма не имела четкой поперечно-
полосатой исчерченности (2); строма была отечной (2) и умерен-
но инфильтрированной фиброцитами, фибробластами и лимфо-
цитами (2). Сосуды были расширены и полнокровны (2).

На 14–е сутки заражения вирусом Коксаки А в группе В так-
же отмечали картину умеренно выраженного миокардита (рис. 3). 

Клеточная оболочка оставалась нечеткой (2); цитоплазма находи-
лась в состоянии зернисто-вакуольной дистрофии (2); форма кар-
диомиоцитов была вытянутой (2) и округлой (3); нормохромные 
ядра расположены периламеллярно (1). цитоплазма кардиомиоци-
тов была с участками четкой или нечеткой поперечно-полосатой 
исчерченности (1, 2). Строма была умеренно отечной, инфильтри-
рованной фибробластами, фиброцитами (2) и единичными лимфо-
цитами (2). Кровеносные сосуды были полнокровны (2).

На 21-е сутки у особей группы В в миокарде выявляли неярко 
выраженные изменения: цитолемма имела четкие контуры (1),ци-
топлазма была в состоянии зернистой дистрофии (1). большин-
ство кардиомиоцитов имели вытянутую форму(1). Нормохром-
ные ядра располагались под клеточной оболочкой (1). Поперечно-
полосатая исчерченность сохранена (1). Строма была слегка от-
ечна, а инфильтрат умеренно представлен фиброцитами и фибро-
бластами (2). Сосуды были обычного диаметра, полнокровны (2).

Таким образом, на 3-и и 7-е сутки морфологические изменения 
на фоне терапии желатина таннатом и диоктаэдрическим смек-
титом не имели существенных отличий. На 14-е сутки в группе 
А были меньше выражены признаки дистрофии цитоплазмы, но 
ядра смещены центрально. На 21-е сутки от момента заражения в 
группе А сохранялось смещение ядер, иногда — изменение фор-
мы кардиомиоцитов, во всех образцах — лимфоцитарная инфиль-
трация, тогда как в группе В, на фоне лечения диоктаэдрическим 
смектитом, эти параметры были в соответствии с контрольными, 
оставалось полнокровие сосудов и в обеих группах - инфильтра-
ция фиброцитами и фибробластами.

У животных группы С, не получавших лечения, на 3-и сутки 
после заражения в миокарде выявляли картину умеренно выра-
женного миокардита (рис. 4). 

Мембрана не имела четких контуров (2). цитоплазма была в со-
стоянии зернисто-вакуольной дистрофии (2). Форма кардиомио-
цитов была чаще овальной (2). Нормохромные или гиперхромные 
ядра расположены субламеллярно или почти центрально (2). В 
цитоплазме нечетко прослеживалась поперечно-полосатая исчер-
ченность (2). Строма была отечной с умеренным количеством фи-

Рис. 3. Миокард мыши на 14-е сутки после заражения вирусом 
Коксаки А, на фоне лечения диоктаэдрическимсмектитом, окраска 
гематоксилином и эозином, 280×. 1 — нечеткость мембраны, 2 — 
зернисто-вакуольная дистрофия цитоплазмы, 3 — овальное ядро, 
4 — нечеткость поперечно-полосатой исчерченности, 5 — инфиль-
трация стромы лимфоцитами, фиброцитами, фибробластами

Рис. 4. Миокард мыши на 3-и сутки после заражения ви-
русом Коксаки А, без лечения, окраска гематоксилином и эо-
зином, 280×. 1 — нечеткость мембраны кардиомиоцита, 2 — 
зернисто-вакуольная дистрофия цитоплазмы, нечеткая поперечно-
полосатая исчерченность, 3 — нормохромное ядро кардиомиоци-
та, 4 — инфильтрация стромы лимфоцитами, фиброцитами, фи-
бробластами, 5 — полнокровие сосуда

Рис. 5. Миокард мыши на 14-е сутки после заражения вирусом 
Коксаки А, без лечения,

окраска гематоксилином и эозином, 280×. 1 — отсутствие мем-
браны кардиомиоцита, 2 — вакуольная дистрофия цитоплазмы 
кардиомиоцита, 3 — гипохромное, смещенное к центру ядро кар-
диомиоцита, 4 — отсутствие поперечно-полосатой исчерченно-
сти, 5 — инфильтрация межмиокардиальной стромы лимфоцита-
ми, фиброцитами, фибробластами.
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бробластов, фиброцитов (2) и единичными лимфоцитами (2). Со-
суды были полнокровны (2).

На 7-е сутки Коксаки А вирусной инфекции у животных груп-
пы С также определялась картина умеренно выраженного мио-
кардита. Клеточная оболочка не имела четких контуров (2). ци-
топлазма находилась в состоянии зернисто-вакуольной дистро-
фии (2). большинство кардиомиоцитов имели гипохромные ядра, 
которые были смещены в центр цитоплазмы (2, 3). Поперечно-
полосатая исчерченность была нечеткой (2). Соединительно-
тканная пластинка была отечной, с многочисленными фибробла-
стами, фиброцитами (3) и единичными лимфоцитами (2). Крове-
носные сосуды оставались полнокровными (2).

На 14-е сутки Коксаки-вирусной инфекции в миокарде у живот-
ных опытной группы С были выявлены максимальные изменения, 
что соответствовало картине выраженного миокардита (рис. 5). 

Клеточная оболочка кардиомиоцитов была нечеткой или не 
имела границ (2, 3). цитоплазма кардиомиоцитов находилась в со-
стоянии вакуольной дистрофии (3). Форма кардиомиоцитов чаще 
была овальная (2). гипохромные ядра кардиомиоцитов располага-
лись в центре (3). цитоплазма была лишена поперечно-полосатой 
исчерченности (3). Соединительно-тканная пластинка была отеч-
ной и инфильтрированной фиброцитами, фибробластами и лим-
фоцитами (2, 3). Кровеносные сосуды микроциркуляторного рус-
ла полнокровны или неравномерного наполнения (2, 3).

На 21-е сутки у животных из группы С в миокарде выявляли 
картину минимально выраженного миокардита. Мембрана кар-
диомиоцитов была контурированной (1). цитоплазма находилась 
в состоянии зернистой дистрофии (1). Кардиомиоциты имели 
овальную или вытянутую форму (1, 2). Нормохромные ядра рас-
полагались в центре кардиомиоцитов (2). цитоплазма имела чет-
кую поперечно-полосатую исчерченность (1). Строма была уме-
ренно отечной и минимально инфильтрирована фиброцитами (2), 
фибробластами (2) и единичными лимфоцитами (2). Сосуды были 
полнокровными (2).

Таким образом, на 3-и и 7-е сутки изменения миокарда у осо-
бей, не получавших лечения, существенно не отличались от тех, 
что наблюдали на фоне терапии энтеросорбентами. На 14-е сут-
ки в группе С наблюдали более выраженные изменения: клеточ-
ная оболочка нередко отсутствовала, отмечалась вакуольная дис-
трофия цитоплазмы, поперечно-полосатая исчерченность не ви-
зуализировалась, сосуды были неравномерного наполнения, чего 
не регистрировали у особей, получавших лечение.На 21-е сутки, в 
отличие от групп А и В, в отсутствии терапии кардиомиоциты ча-
ще имели овальную форму, ядра чаще располагались центрально, 
сохранялась отечность стромы. Инфильтрат был сходен по соста-
ву с тем, что регистрировали на фоне лечения желатина таннатом.

Обсуждение. Во всех образцах миокарда животных, заражен-
ных вирусом Коксаки А перорально, в дозе LD70, на 3-и, 7-е и 
14-е сутки присутствовали признаки миокардита: лимфоцитарная 
инфильтрация и отечность стромы с сопровождающими дистро-
фическими признаками. Несмотря на лечение энтеросорбентами, 
у всех особей на 3-и и 7-е сутки от момента заражения морфоло-
гические изменения были сходны. На 14-е сутки, когда в группе, 
не получавшей терапии, воспалительные и дистрофические из-
менения миокарда имели максимальную выраженность, на фоне 
приема энтеросорбентов они были существенно менее значитель-
ными. Наименьшие морфологические проявления миокардита на 
14-е сутки были зарегистрированы на фоне лечения желатина тан-
натом, который создает на слизистой оболочке кишечника пленку, 
препятствующую проникновению возбудителя в кровоток. На 21-
е сутки у особей, получавших лечение диоктаэдрическим смек-
титом, лимфоцитарная инфильтрация в миокарде отсутствовала, 
тогда как в других группах сохранялась. Это может быть связано с 
влиянием диоктаэдрического смектита на слизистую оболочку ки-
шечника с улучшением всасывания веществ, поступающих с пи-
танием, что имеет большое значение для элиминации возбудителя 
и восстановления структур кардиомиоцитов.

Выводы
1. Вирусы Коксаки А у мышей вызывают миокардит умеренной 

или выраженной степени. 
2. Желатина таннат снижает степень выраженности дистрофи-

ческих изменений в миокарде.
3. Диоктаэдрический смектит уменьшает продолжительность 

морфологических изменений в миокарде и снижает степень их 
выраженности.
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THE EFFECT OF SORBENTS ON THE 
COURSE OF ENTEROVIRAL MYOCARDITIS 

IN EXPERIMENT
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Abstract. We have study included 65 male mice linear Balb/c 
in order to determine the effect of enterosorbents on the incidence 
and severity of myocardial damage in a laboratory model of acute 
intestinal virus infection. The experimental group consisted of 60 
animals that were infected with coxsackievirus A orally at a dose of 
LD70. The group A (20 animals) were treated gelatin tannate, group 
B (20 animals) — dioctahedral smectite, group C (20 individuals) 
had no treatment. The control group consisted of healthy individuals 
5. Assessment was carried on the 3rd, 7th, 14th and 21-th day after 
infection. We were detected simultaneously with inflammatory 
degenerative signs in all samples of myocardial of animals infected 
with Coxsackie virus A. The differences were not found between 
groups A, B and C on the 3rd and 7th days. We were minimal signs 
of myocarditis in group A, in group B moderately expressed, in group 
C — the most pronounced on day 14. We has not been determined 
lymphocytic infiltration, remained minor changes on day 21 in animals 
treated dioctahedral smectite. We noted minimal signs of myocarditis 
in two other experimental groups, less pronounced during treatment 
with gelatin tannate.

Key words: myocarditis, myocardial dystrophy, Coxsackie A, 
enterovirus infection, sorbents, gelatin tannat, dioctahedral smectite
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