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У свиней, как и других сельскохозяйственных животных, здоровье сердечной мышцы является важнейшим 

фактором, определяющим состояние организма, а значит, играет существенную роль в повышении качества  

продукции. Перевод свиноводства на промышленную основу обуславливает развитие структурно-функциональных 

изменений в сердечной мышце поросят, которые могут проявиться уже в раннем онтогенезе. Несмотря на доста-

точно подробное освещение проблемы патологии сердца у сельскохозяйственных животных, в литературе  

представлено не так много данных об особенностях морфологического изменения миокарда, выявленных с помощью 

комплекса разных гистохимических методов. Цель данного исследования – изучение патоморфологических изменений 

миокарда у поросят с использованием гистохимических методов. Для достижения поставленной цели исследован 

постмортальный материал, отобранный от поросят возраста 1-2 месяцев (n = 3), 3 месяцев (n = 6), 4,5–5,0 месяцев 

(n = 4). Для морфологического исследования использованы разные гистологические методы окрашивания препаратов: 

гематоксилином и эозином, по Маллори и ГОФП. Проведено иммуногистохимическое окрашивание с антителами 

к IL-6. Гистологическое исследование миокарда у поросят в возрасте 1-2 месяцев выявило очаги поврежденной  

мышечной ткани, характерные для миокардита. Наряду с этим обнаружена положительная реакция кардиомио-

цитов на IL-6, предположительно ассоциируемая нами с защитой мышечной ткани. У поросят в возрасте 3 месяцев 

деструктивные процессы выражены в большей степени, и коррелируют с увеличением площади, занимаемой повре-

жденными кардиомиоцитами. У поросят в возрасте 4,5–5,0 месяцев, вероятно, ввиду активации компенсаторных 

механизмов, воспалительные процессы выражены в меньшей степени, а кроме того, обнаруживаются очаги миогенеза. 

Полученные данные обосновывают дальнейшие исследования, связанные с более подробным уточнением механизмов 

деструктивных процессов миокарда в возрастном аспекте. 
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In pigs, as in other farm animals, the health of cardiac muscle is the most important factor determining the general 

state of the organism, and therefore plays a significant role in improving the quality of the products. Due to industrialization of 

pig farming, structural and functional changes in cardiac muscle can occur in early ontogenesis. Despite the fairly detailed 

coverage of the problem of heart pathology in farm animals, the literature does not provide much data on the features of mor-

phological changes in the myocardium identified using a complex of histochemical methods. The objective of the research is to 

study pathomorphological myocardial changes in piglets using histochemical methods. To achieve this objective, the material 

collected postmortem from piglets aged 1-2 months (n = 3), 3 months (n = 6), and 4.5-5.0 months (n = 4) was examined. Different 
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histological methods of preparation staining were used for the morphological examination: hematoxylin and eosin, Mallory 

and HBFP staining. Immunohistochemical staining with antibodies to IL-6 was performed. As a result of histological studies, 

areas of damaged muscle tissue attributed to myocarditis were detected in the myocardium of piglets aged 1-2 months. At the 

same time, a positive reaction of cardiomyocytes to IL-6 was detected, which was probably associated with the protection  

of muscle tissue. In piglets aged 3 months, destructive processes were expressed to a greater extent and they correlated with  

an increase in the area of damaged cardiomyocytes. In piglets aged 4.5-5.0 months, probably due to the activation of compen-

satory mechanisms, inflammatory processes were expressed to a lesser extent, and in addition, foci of myogenesis were detected. 

The data obtained justify further studies related to a more detailed clarification of the mechanisms of destructive processes  

of the myocardium in pigs of different age. 
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Здоровье сердечной мышцы является 

важнейшим фактором, определяющим состояние 

организма, а значит, играет существенную роль 

в повышении качества продукции. Адапта- 

ционные возможности сердечной мышцы с воз-

растом снижаются, что обусловлено струк-

турно-функциональной дегенерацией органа: 

нарушениями работы проводящей системы 

сердца, склеротическими и другими изменениями.  

В свою очередь, состояние других систем 

организма отражается на функционировании 

сердца. Известно, что расстройство обмена  

веществ, дисбаланс витаминов и микроэлементов 

приводят к функциональной недостаточности 

сердечно-сосудистой системы [1]. Нарушение 

работы поджелудочной железы ассоциировано  

с изменениями в сердечной мышце. Например, 

при картине острого панкреатита развиваются 

дистрофические процессы в миокарде, пред-

ставленные фрагментацией и денуклеацией  

кардиомиоцитов, а также расстройства со стороны 

микроциркуляторного русла в виде артериоло-

венулярного застоя и кровоизлияний [2]. Хрони-

ческие поражения печени также вызывают  

дистрофические изменения миокарда у свиней, 

проявляющиеся в виде деструкции митохондрий 

кардиомиоцитов, разобщённости миофибрилл, 

внутриклеточного отека и других нарушений [1]. 

Для сельскохозяйственных животных  

в связи с требованиями производства и особен-

ностями содержания характерно более раннее 

развитие в онтогенезе структурно-функцио-

нальных дегенеративных изменений. Известно, 

что у поросят часто встречаются врожденные 

пороки органов, среди них бóльшая часть 

приходится именно на нарушения сердечно- 

сосудистой системы [3]. Возраст особей, для 

которых встречаемость пороков сердечно-сосу-

дистой системы наибольшая – от 29 до 56 дней 

[4]. Врожденные нарушения сердца у поросят 

ассоциированы с микроциркуляторной дис-

функцией, стенозами сосудов, дисплазией кла-

панов, воспалительным процессом в миокарде 

[3, 4]. Сообщается о стресс-синдроме поросят, 

который является одной из причин внезапной 

смерти свиней в группах откорма. Данный  

синдром имеет генетическую природу, однако, 

есть и другие факторы, приводящие к внезапной 

смерти свиней ввиду поражения миокарда – 

высокая плотность поголовья, ненадлежащие 

ветеринарно-санитарные условия содержания, 

стресс перед убоем и другие [5].  

Нарушение работы сердца у молодняка 

сельскохозяйственных животных связано 

также с миокардиодистрофией – процессом, 

включающим вегетативные, дисметаболические 

и ферментативные расстройства. При миокар-

диодистрофии дистрофические, некротические, 

сосудистые и воспалительные изменения  

в миокарде соответствуют очагово-диффузному 

межуточному миокардиту подострого типа 

течения [6]. 

Изменения в сердечной мышце в каждом 

случае носят особый характер, позволяющий 

дифференцировать различные состояния. Так, 

свиньи, павшие от стресс-синдрома, характе-

ризуются развитием миокардиопатии в виде 

дистрофии и лизиса мышечных волокон. Нару-

шение процессов метаболизма проявляется  

постепенным развитием белковой дистрофии, 

некрозом мышечных волокон. При наличии 

бактериальной или вирусной инфекции наряду 

с некрозом мышечных волокон отмечается  

воспалительная инфильтрация [5, 7]. 
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Сердечные патологии, такие как ишеми-

ческая болезнь сердца, кардиомиопатия и другие, 

могут иметь разную природу, включая врож-

денные факторы, системную инфекцию, нару-

шение обмена, в частности липидного [8, 9]. 

Многие из вышеперечисленных состояний  

характеризуются развитием воспалительной 

реакции [10]. Морфологические изменения 

при воспалительном процессе в миокарде 

включают диффузную инфильтрацию, микро-

циркуляторные расстройства, очаговый некроз 

кардиомиоцитов, дистрофические изменения 

мышечных клеток, разрастание соединительной 

ткани и фиброз [6, 11].  

В последнее время обсуждается роль 

нарушения баланса цитокинов в воспалительном 

процессе и повреждении кардиомиоцитов [12, 13]. 

В воспалительном инфильтрате отмечается  

высокое содержание иммунных клеток, напри-

мер, CD45-, CD68- и CD43-положительных, 

экспрессирующих провоспалительные факторы 

[11]. Сами кардиомиоциты также способны  

к выработке таких цитокинов [14]. Ряд цитоки-

нов, включая интерлейкины IL-1, IL-4, IL-6, 

участвует в развитии различных воспалительных 

сердечных патологий, а именно ишемической 

болезни сердца, инфаркта миокарда, сердечной 

недостаточности и кардиомиопатии. В то же 

время такие цитокины, как IL-2, IL-8 и IL-10 

участвуют в восстановлении тканей сердца  

после ишемии [10]. Одним из интерлейкинов, 

обладающих сразу двумя эффектами, является 

IL-6. Наряду с иммунокомпетентными клет-

ками, являющимися его продуцентами, IL-6  

высвобождается и кардиомиоцитами [15, 16]. 

Хронически повышенный уровень IL-6 ассо-

циирован с фиброзом миокарда [17]. С другой 

стороны, признано, что недостаток IL-6 при  

индуцированном ожирении приводит к гипер-

трофии кардиомиоцитов, фиброзным изменениям 

и воспалению, а кратковременное провоспа- 

лительное действие IL-6 имеет протекторный 

эффект [9, 16, 18, 19]. Кроме того, IL-6 участвует 

в антиоксидантной защите кардиомиоцитов 

при воспалительном повреждении миокарда [18]. 

Несмотря на то, что клиническая картина 

миокардита у свиней описана достаточно  

подробно, закономерности экспрессии провос-

палительных маркеров в сердце и взаимосвязи 

с морфологическими изменениями миокарда 

описаны только для человека и грызунов.  

Актуальность данной работы обусловлена 

малым количеством работ по гистологическому 

исследованию сердечной мышцы сельскохо-

зяйственных животных, в частности, свиней.  

Цель исследований – изучить патомор-

фологические изменения миокарда у поросят 

раннего возраста с использованием гистохи-

мических методов. 

Научная новизна – использование ком-

плекса гистохимических методов для описания 

взаимосвязи морфологических изменений  

миокарда с экспрессией интерлейкина IL-6  

кардиомиоцитами у поросят разного возраста.  

Материал и методы. Для изучения 

морфологических изменений миокарда поросят 

породы дюрок постмортально был отобран 

материал от животных без инфекционной,  

инвазионной патологии следующих возрастов: 

1-2 месяца (n = 3), 3 месяца (n = 6), 4,5–5,0 месяцев 

(n = 4). Для гистологических исследований  

кусочки тканей толщиной не более 0,5 см фик-

сировали в 10%-м забуференном нейтральном 

формалине в соотношении 1:20. После фиксации 

в формалине образцы промывали в проточной 

воде, обезвоживали, затем пропитывали пара-

фином и готовили парафиновые блоки. Изго-

тавливали парафиновые срезы толщиной 3-4 мкм. 

Срезы депарафинизировали и окрашивали  

гистологическими красителями: гематокси- 

лином и эозином, по Маллори, ГОФП (гема-

токсилином – основным фуксином – пикри- 

новой кислотой). Окрашивание гематоксилином 

и эозином использовали для описания общей 

морфологической картины, окраску по Маллори 

– для оценки состояния соединительно- 

тканных элементов, окраску ГОФП – для выяв-

ления повреждения миокарда. Проводили  

иммуногистохимическое окрашивание образцов 

с антителами к IL-6. Для иммуногистохими- 

ческого исследования срезы помещали на 

стекла с адгезивным покрытием (superfrost),  

далее – на сушильный столик (температура 

60 °С) до визуального расплавления парафина. 

Иммуногистохимическое исследование прово-

дили по стандартному протоколу1 с учетом  

рекомендаций производителей используемых 

реактивов: 

1. Срезы помещали в буферный раствор 

трис-ЭДТА (трис-этилендиаминтетрауксусная 

кислота), нагретый на водяной бане до темпе-

ратуры 96 °С на 15 минут для проведения  

температурной демаскировки (HIER, pH = 6; 

«ПраймБиоМед», Россия). 

 
1Иммуногистохимия (ИГХ). Этапы исследования. BioVitrum. Официальный сайт. [Электронный ресурс]. 

URL: https://biovitrum.ru/articles/immunogistokhimiya-igkh-etapy-issledovaniya-.html (дата обращения: 24.06.2025). 
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2. После 15-минутной инкубации на водя-

ной бане срезы оставляли в буфере остывать  

до комнатной температуры, после чего промы-

вали их дистиллированной водой. 

3. Срезы инкубировали в растворе перок-

сида водорода Н2О2 в течение 10 минут, после 

чего помещали в дистиллированную воду  

на 2 минуты.  

4. Срезы обсушивали, обводили гидро-

фобным маркером. 

5. Срезы заливали буфером TBST (Tris-

buffered saline with Tween-20) на 1 минуту. 

6. На срезы наносили первичные антитела 

и инкубировали во влажной камере в течение 

1 часа при температуре 30 °С. 

7. Срезы трижды промывали буфером 

TBST. 

8. На срезы наносили вторичные антитела 

и инкубировали во влажной камере в течение 

30 минут при температуре 30 °С. 

9. Срезы трижды промывали TBST. 

10. На срезы наносили хромоген DAB 

(3,3′-диаминобензидин) и инкубировали до  

потемнения срезов примерно 30–60 секунд. 

11. Срезы промывали в дистиллированной 

воде. 

12. Срезы докрашивали гематоксилином  

в течение 10 секунд. 

13. Срезы промывали в дистиллированной 

воде, осветляли и заключали в бальзам. 

В качестве первичных антител исполь- 

зовали антитела к IL-6 (Cloud-Clone, Китай)  

в разведении 1:100. В качестве вторичных при-

меняли антитела iVision Poly-HRP (Xiamen 

Talent Biomedical Technology, Китай) с исполь-

зованием DAB в качестве субстрата пероксидазы 

хрена (Horseradish peroxidase, HRP) в соответ-

ствии с рекомендациями производителя. 

Проводили гистологическое описание  

и морфо-количественный анализ препаратов, 

окрашенных ГОФП. При данном способе повре-

жденные кардиомиоциты окрашиваются  

в красный цвет ввиду появления в их цито-

плазме фуксинофильного субстрата, интактные 

мышечные волокна окрашиваются в различные 

оттенки зеленовато-желтого или желто-корич-

неватого цвета.  

Было изучено 26 гистологических препа-

ратов, в каждом из которых проанализировано 

по 10 полей зрения. С помощью программы  

ImageJ измеряли площадь (%), занимаемую 

поврежденными кардиомиоцитами. Статисти-

ческую обработку результатов проводили  

в программе Statistica 12.0. Выборки данных 

сравнивали с помощью непараметрического 

критерия Краскела-Уоллиса с последующим 

post-hoc тестом Данна; данные представляли  

в виде медианы и интерквартильного размаха 

Me [Q1–Q3]. Значение уровня значимости p 

было принято равным 0,05. 

Результаты и их обсуждение. У поросят 

в возрасте 1-2 месяцев при окрашивании препа-

ратов сердца гематоксилином и эозином видно 

неравномерное окрашивание кардиомиоцитов, 

утолщение соединительнотканных структур  

с включением рассеянной лимфоидно-клеточной 

инфильтрации, обнаруживаются кровоизли-

яния и очаги развивающегося миокардита.  

Отмечаются участки с расширенными крове-

носными сосудами. При окрашивании препа-

ратов сердца по Маллори в структуре его видны 

значительные участки разрастания соедини-

тельной ткани, которая представлена рыхло 

расположенными коллагеновыми волокнами  

и незначительным количеством сосудов разного 

калибра. При этом стенки сосудов утолщены. 

При окрашивании препаратов ГОФП основная 

часть кардиомиоцитов имеет желтый цвет, что 

соответствует норме, однако, в некоторых 

участках обнаруживаются массивные очаги  

с сильным повреждением мышечных волокон, 

окрашенных в красный цвет. В таких участках 

сердечной мышцы обнаруживаются также  

и кровоизлияния (рис. 1: 1a, 1b, 1c). При имму-

ногистохимическом окрашивании препаратов  

с антителами к IL-6 только в таких очагах  

повреждения миокарда отмечена интенсивная 

положительная реакция кардиомиоцитов 

(рис. 1: 1d), что является характерным при 

развитии воспалительного процесса [20].  

У поросят в возрасте 3 месяцев мышечные 

волокна сердца неравномерно окрашены  

гематоксилином и эозином. Имеются участки 

просветления и более контрастно выступающие, 

окрашенные в ярко-розовый цвет зоны, что, 

возможно, связано с неравномерным накопле-

нием гликогена. Выявлено разрастание соеди-

нительной ткани с пролиферацией клеток  

фибробластического ряда и включением рассе-

янной полиморфно-клеточной инфильтрации. 

Сосудистые стенки в состоянии дезоргани- 

зации их элементов. Окрашивание по Маллори 

подтверждает вышеописанное: отмечается  

неравномерное распределение миоглобина  

в мышечных волокнах сердца, дезорганизация 

стенок кровеносных сосудов и периваску- 

лярное разрастание соединительной ткани. 

При окраске препарата сердца ГОФП по всему 



ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ. ВЕТЕРИНАРНАЯ МЕДИЦИНА / 
ОRIGINAL SCIENTIFIC ARTICLES. VETERINARY MEDICINE 

Аграрная наука Евро-Северо-Востока / 

452                                                                                    Agricultural Science Euro-North-East. 2026;27(2):448–456 

миокарду видны отдельные волокна, находя-

щиеся в состоянии дистрофии или дефицита 

миоглобина (рис. 1: 2a, 2b, 2c). При иммуноги-

стохимическом анализе также выявлена поло-

жительная реакция кардиомиоцитов на IL-6  

в местах повреждения мышечных волокон,  

однако, менее интенсивная в сравнении  

с предыдущей группой (рис. 1, 2d).  
 

 
Рис. 1. Комплекс патоморфологических изменений в миокарде сердца поросят разного возраста: 

1 – 1-2 месяца; 2 – 3 месяца; 3 –  4,5-5,0 месяцев; a – окрашивание гематоксилином и эозином, ув. х200;  

b – окрашивание по Маллори, ув. х200; c – окрашивание ГОФП, ув. х100; d – иммуногистохимическое выяв-

ление IL-6, докраска гематоксилином, ув. х200, х400 / 

Fig. 1 Complex of pathomorphological changes in the cardiac myocardium of piglets of different age:   

1 – piglets aged 1-2 months, 2 – piglets aged 3 months, 3 – piglets aged 4.5-5 months; a – hematoxylin and eosin 

staining, magnification x200; b – Mallory staining, magnification x200; c – HBFP staining, magnification x100;  

d – immunohistochemical detection of IL-6, hematoxylin counterstaining, magnification x200, x400 
 

У поросят в возрасте 4,5-5,0 месяцев при 

исследовании препаратов сердца, окрашенных 

гематоксилином и эозином, а также по Маллори, 

обнаружена неравномерная окраска, разрастание 

и фрагментация волокон соединительной ткани, 

очаги полиморфно-клеточной инфильтрации, 

что соответствует развитию миокардита. Отме-

чены изменения, затрагивающие и микроцир-

куляторное русло: сосуды с гиалинозом стенки, 

пролиферацией и отслойкой эндотелия, форми-

рованием атеросклеротических бляшек. Анало-

гичную картину наблюдали и при окрашивании 

препаратов ГОФП. По всему миокарду наблю-

даются небольшие очаги поврежденных кардио-

миоцитов, окрашенные в ярко-малиновый цвет 

на фоне интактных неповрежденных волокон 

желтого цвета. В поврежденных мышечных 

волокнах ядра имеют нечеткие очертания,  

то есть подвергаются лизису. В то же время  

на фоне погибших волокон наблюдается процесс 

миогенеза: появляются незрелые мышечные 

волокна, ядра в которых занимают осевое поло-

жение. В таких участках миокарда перимизий 

представлен узкими полосками соединительной 

ткани богатой сосудами микроциркуляторного 

русла (рис. 1: 3a, 3b, 3c). Иммуногистохими- 

ческое исследование не выявило положительной 

реакции кардиомиоцитов на IL-6 в миокарде 

(рис. 1, 3d). 

Разная интенсивность экспрессии IL-6 

кардиомиоцитами связана, вероятно, с посте-

пенной активацией компенсаторно-приспосо-

бительных механизмов. На раннем этапе разви-

тия воспалительной реакции и деструктивных 
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изменений миокарда отмечена интенсивная  

положительная реакция на выявление IL-6  

в очагах повреждения. В возрасте 4,5-5,0 месяцев 

кардиомиоциты не экспрессируют данный 

маркер, по всей видимости, ввиду постепен-

ного лизиса старых, поврежденных волокон  

и формирования новых кардиомиоцитов. 

Сердечная ткань представляет собой пока-

зательный пример, где длительность экспрессии 

IL-6 демонстрирует переход от защитной функ-

ции до патологического повреждения [16]. 

IL-6 обуславливает защиту кардиомиоцитов  

во время инициации воспалительного про-

цесса, однако, если его уровень остается повы-

шенным хронически, это вызывает нарушение 

структуры и функций миокарда [21]. Кроме 

того, на ранних этапах развития патологи- 

ческого процесса IL-6 запускает антиапоптоти-

ческую программу [22], что позже корректи- 

руется активацией регенераторных механиз-

мов, в связи с чем интенсивность экспрессии 

снижается. Это подтверждается работами, в кото-

рых показано, что продолжение экспрессии  

IL-6 приводит к гипертрофии, приводящей  

к сердечной недостаточности [16, 23]. 

Морфометрическое исследование пока-

зало, что у поросят в возрасте 3 месяцев доля 

поврежденных мышечных волокон значи-

тельно выше, чем у поросят других возрастных 

групп (рис. 2, d). При окрашивании ГОФП  

по всему миокарду определяются крупные  

и обширные участки дегенерации миокарда, 

окрашенные в ярко-малиновый цвет, что соот-

ветствует картине ишемического повреждения 

[24]. Зоны ишемии лишены исчерченности,  

а в некоторых клетках не определяются ядра 

(рис. 2, b). У поросят в возрасте 1-2 месяцев 

площадь, занимаемая поврежденными волок-

нами, значительно меньше, что соотносится  

с данными морфологического анализа: повре-

ждения носят очаговый характер; основной 

объем миокарда окрашивается в желтый цвет. 

Интересно отметить, что окрашивание ГОФП 

особенно эффективно для выявления пора- 

жения сердечной мышцы на ранних этапах,  

поскольку в поражённых кардиомиоцитах фукси-

нофильный субстрат появляется вблизи ядра,  

а затем распространяется по всей цитоплазме, 

что характерно для сердца поросят данной 

возрастной группы (рис. 2, а) [25]. 
 

 
Уровень статистической значимости различий: * – с группой «1-2 месяца» (p<0,05); + – с группой «4,5-5,0 месяцев» (p<0,05) / 

Level of statistical significance of the differences: * – with the “1-2 months” group (p<0.05); + – with the “4.5-5 months” group (p<0.05) 
 

Рис. 2. Поврежденные кардиомиоциты в сердце поросят разного возраста, окрашивание ГОФП, 

ув. х400: a – 1-2 месяца; b – 3 месяца; c – поросята 4,5-5,0 месяцев; d – доля поврежденных мышечных волокон 

в миокарде, % / 

Fig. 2: Damaged cardiomyocytes in the hearts of piglets, HBFP staining, magnification x400: a – piglets 

aged 1-2 months, b – piglets aged 3 months, c – piglets aged 4.5-5,0 months; d – proportion of damaged muscle fibers 

in the myocardium, %  
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В миокарде свиней в возрасте 4,5-5,0 меся-
цев участки с поврежденными кардиомио- 
цитами определяются в меньшем количестве 
(рис. 2, c). Фуксинофильный субстрат обнаружи-
вается в отдельных кардиомиоцитах. Известно, 
что когда мышечные волокна начинают разру-
шаться и подвергаться лизису, фуксинофильный 
субстрат полностью исчезает, и окраска ГОФП 
утрачивает свое значение [25]. Возможно, что 
наблюдаемая картина связана с разрушением 
поврежденных мышечных волокон. Кроме того, 
обнаружение участков миогенеза, вероятно, 
свидетельствует об активации компенсаторно-
приспособительных механизмов и нормали- 
зации структурно-функционального состояния 
миокарда.  

Выводы. 1. Процессы деструктивного 
характера в миокарде свиней при промышленном 
содержании начинают развиваться в раннем 
онтогенезе. На морфологическом уровне это 
проявляется в неравномерном окрашивании 
мышечных волокон, наличии очагов повре-
жденных и разрушающихся кардиомиоцитов, 

разрастании соединительнотканных элементов, 

воспалительной инфильтрации, а также целого 

комплекса микроциркуляторных изменений.  

2. С воспалительным повреждением мио-

карда связана выработка кардиомиоцитами 

провоспалительного цитокина IL-6, который 

играет двоякую роль, с одной стороны, являясь 

инициатором альтерации, с другой – кардио-

протектором, защищающим клетки от апоптоза, 

окислительного стресса и повреждения.  

3. В разных возрастных группах степень 

деструктивных изменений различна и корре-

лирует с интенсивностью положительной реак-

ции мышечных клеток на IL-6. Это соотносится 

с результатами окрашивания сердечной ткани 

ГОФП, показывающими, что на ранних этапах 

развития повреждения в значительной части 

волокон обнаруживается фуксинофильный 

субстрат, исчезающий по мере хронизации 

воспалительного процесса, а затем активации 

компенсаторно-приспособительных механизмов.  
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