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аннотация
Была осуществлена сравнительная оценка особенностей острых очаговых повреждений кардиомиоцитов и 

экспрессии молекулярного белка – десмина в миокарде при острой ишемии миокарда в эксперименте. В ходе 
морфологического исследования миокарда при острой ишемии была выявлена  корреляционная связь между  по-
явлением острых очаговых повреждений кардиомиоцитов и снижением экспрессии десмина. Комплексный под-
ход в оценке состояния миокарда с использованием поляризационной микроскопии срезов, окрашенных гема-
токсилином и эозином, а также иммуногистохимической методики оценки срезов, позволяющей выявлять дес-
мин с использованием конфокальной лазерной микроскопии, следует рассматривать как информативный при 
морфологической диагностике внезапной сердечной смерти в патолого-анатомической и судебно-медицинской 
практике.
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ABStrACt
It was carried out objective of the morphological study performed was to carry out comparative assessment of pe-

culiarities of acute focal cardiomycyte lesions and molecular protein (desmin) expression in myocardium under acute 
myocardial ischemia within the experiment. Morphological study of myocardium performed under acute ischemia showed 
correlation between occurrence of acute focal cardiomyocyte lesions and reduction of desmin expression. Comprehensive 
approach to myocardium state evaluation using polarization microscopy of hematoxylin- and eosin-stained sections, as 
well as an immunohistochemical assessment of sections, which makes it possible to detect desmin using confocal laser 
microscopy, should be considered of value in terms of morphological diagnostics of sudden cardiac death, as well as post-
mortem and forensic examination. 

Keywords: experiment, ischemia, myocardium, microscopy, desmin.
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введение
В структуре заболеваемости и смертности на-

селения большинства развитых и развивающих-
ся стран мира ведущее место принадлежит случа-
ям, связанным с развитием заболеваний органов 
системы кровообращения, среди которых пре-
валируют различные формы ишемической бо-
лезни сердца [1–3]. При морфологической диа-
гностике патоморфологических изменений, воз-
никающих при ишемической болезни, опреде-
ленные трудности возникают в случаях внезап-
ной сердечной смерти. Это связано со сложно-
стью выявления при микроскопии очагов острой 
ишемии миокарда в тех случаях, когда с момен-
та ее появления до развития фибрилляции же-
лудочков, как одной из форм остановки сердца, 
проходит непродолжительный период време-
ни [4, 5]. В патолого-анатомической и судебно-
медицинской практике для выявления острых 
очаговых повреждений миокарда используют ги-
стохимические методы окраски или микроско-
пию в поляризованном свете [2–5]. 

В последние годы появились работы об осо-
бенностях реакции на повреждающее воздей-
ствие молекулярных структур клетки, обеспечи-
вающих связь клеточной мембраны с внутренней 
структурой самой клетки, которые входят в состав 
цитоскелета [4, 6, 7]. Новые данные, посвящен-
ные изучению белков цитосклета кардиомиоци-
тов, дают возможность расширить понимание ме-
ханизмов, лежащих в основе повреждения струк-
туры кардиомиоцитов при острой ишемии [1–3]. 

Среди клеточных белков, которые играют 
важную роль в метаболизме сердечных миоцитов, 
следует отметить десмин [7, 8] — белок мышеч-
ных клеток сердца, обеспечивающий поперечное 
прилегание миофибрилл с учетом сохранения 
постоянной величины длины саркомера в пери-
од систолы и диастолы, что позволяет кардио- 
миоцитам сохранять стабильное состояние при 
возникающей механической деформации. Кроме 
того, десмин участвует в обеспечении связи мио-
фибрилл с органеллами кардиомиоцита и их про-
странственного расположения в мышечной клет-
ке. Десмин локализуется в межфибриллярном 
пространстве на периферии Z-полос, а также в 
местах расположения вставочных дисков, т. е. в 
области десмосом [2, 4]. 

Кроме перечисленных функций, десмин осу-
ществляет связь митохондрий с саркомерами 
клетки: существует обратная связь между инфор-
мацией о сокращении и возникающей в ответ на 
это потребностью в новом энергетическом обе-
спечении. Таким образом, десмин играет важ-
ную роль в функционировании митохондрий ми-

introduCtion

Leading places in morbidity and mortality 
structure in the majority of developed and develop-
ing countries are occupied by cases associated with 
development of blood circulation system diseases, 
among which various forms of ischemic heart di-
sease prevail [1–3]. Morphological diagnostics of 
pathomorphological changes detectable under isch-
emic heart disease faces certain difficulties in cases 
of sudden cardiac death. These difficulties are due to 
complexity of detecting acute myocardial ischemia 
foci via microscopy, when there is only a short pe-
riod of time between their occurrence and develop-
ment of ventricular fibrillation as a form of cardiac 
arrest [4, 5]. Histochemical staining methods or po-
larized light microscopy are used to detect acute fo-
cal myocardial lesions in post-mortem and forensic 
examinations [2–5]. 

In recent years, papers dedicated to peculiari-
ties of response to lesion impact from cytoskeletal 
molecular cell structures, which provide bonds bet-
ween cell membrane and inner cell structure, have 
appeared [4, 6, 7]. The new data on the study of cy-
toskeletal proteins of cardiomyocytes make it possi-
ble to get deeper understanding of the mechanisms 
underlying cardiomyocyte structure lesions in acute 
ischemia [1–3]. 

A number of cell proteins play a major role in 
cardiac myocyte metabolism, but desmin is one of 
them worth special mentioning [7, 8].  Desmin is a 
skeletal protein of cardiac muscle cells, which en-
sures transverse myofibril attachment with preserva-
tion of constant sarcomere length in systolic and dia-
stolic periods, which makes it possible to maintain 
stable state of cardiomyocytes under mechanical de-
formation. In addition, desmin participates in estab-
lishing bonds between myofibrils and cardiomyocyte 
organelles and affects their positions in muscle cells. 
Desmin is localized in the interfibrillar space on the 
periphery of Z-bands, as well as in intercalated disk 
locations, i.e. in desmosome area [2, 4]. 

Atop of all the functions listed, desmin is re-
sponsible for bonds between mitochondria and cell 
sarcomeres in the form of information exchange, 
where the need for additional energy supply is ex-
pressed as a response to information on contrac-
tions. Thus, desmin plays a major part in operation 
of myocytic mitochondria as it affects energy and 
oxygen exhange regulations in muscle cells  [5, 6].

AiM of thE rESEArCh

The objective of the morphological study per-
formed was to carry out comparative assessment 
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of peculiarities of acute focal cardiomyocyte lesions 
and molecular protein (desmin) expression in myo-
cardium under acute myocardial ischemia within the 
experiment. 

MAtEriAlS And MEthodS

Acute myocardial ischemia was simulated in 
laboratory animals, specifically male Wistar rats 
with masses from 180 to 200 g. Animals were kept 
in vivarium under standard conditions of 5 speci-
mens per cage with free access to water. Rats were 
picked as laboratory animals due to certain degree 
of rationality and convenience of experimental sim-
ulation of acute myocardial ischemia and availabili-
ty of the detailed model description in the literature 
[8, 9]. 

Experimental simulation of acute cardiac muscle 
ischemia by means of left coronary artery occlusion 
through its ligation was followed by microscopic in-
vestigation of myocardial specimens from 5 experi-
mental groups (n = 25) and one control group (n = 3), 
with appropriate preparation and sectioning car-
ried out beforehand. When simulation of acute 
myocardial ischemia was finished, laboratory ani-
mals were removed from the experiment in accor-
dance with regulations on euthanasia currently in 
place in specific periods of time, i.e. after 1, 3, 6, 12, 
and 24 hours. 

At the first stage of the experiment, the ani-
mal’s mass was measured for further calculation 
of chloral hydrate dose to be administered intra-
peritoneally for the purpose of general anesthe-
sia based on the proportion of 300 mg/kg of body 
mass [5]. When general anesthesia was achieved, 
the animals had their anterior chest surface shaved 
and were placed in a testing bed in a supine posi-
tion with fixed paws. Cardiac activity was assessed 
at this stage of experimental simulation using elec-
trocardiography. Electrocardiograms were record-
ed using Coulbourn Instruments LabLinc model 
V75-25A electrophysiological system with needle 
electrodes applied at standard leads. The informa-
tion was recorded and processed using LABVIEW 
5.1 software package. Electrocardiographic control 
was performed before and after experimental simu-
lation and immediately before the animal’s removal 
from the experiment.

To perform light optical microscopic analysis, 
myocardial samples were fixed in 10% buffered for-
malin (Biovitrum, Russia) for 24 hours. Coronal car-
diac sections from rats were used for morphological 
investigation. After that, a standard sample prepara-
tion procedure was performed using histoprocessor 

оцитов, влияя на осуществление энергетических 
и кислородных функций мышечной клетки [5, 6]. 

цель  исследования 

Сравнительная оценка особенностей острых 
очаговых повреждений кардиомиоцитов и экс-
прессии молекулярного белка — десмина в мио-
карде при острой ишемии миокарда в экспери-
менте. 

Материалы и Методы

моделирование острой ишемии миокар-
да проводили на лабораторных животных — 
крысах-самцах линии «Вистар». Выбор крыс в 
качестве лабораторных животных связан с удоб-
ством проведения экспериментального модели-
рования острой ишемии миокарда, а также под-
робным описанием модели в литературе [8, 9]. 
масса лабораторных крыс составила 180–200 г, 
животных содержали в стандартных условиях 
в виварии, в одной клетке по 5 особей, которые 
имели свободный доступ к воде. 

После проведения экспериментального моде-
лирования острой ишемии мышцы сердца путем 
окклюзии левой венечной артерии за счет ее пере-
вязки материал миокарда 5 экспериментальных 
групп (n = 25) и контрольной (n = 3) после соответ-
ствующей проводки и изготовления срезов иссле-
довался микроскопически. По завершении экспе-
риментальной части моделирования острой ише-
мии миокарда лабораторных животных выводили 
из опыта в соответствии с современными требова-
ниями по эвтаназии через определенные проме-
жутки времени: через 1, 3, 6, 12 и 24 ч. 

На первом этапе эксперимента определя-
ли массу животного для последующего расче-
та дозы хлоралгидрата, который с целью обще-
го обезболивания вводили внутрибрюшинно из 
расчета 300 мг/кг массы [5]. После наступления 
общей анестезии животным выбривали перед-
нюю поверхность груди, располагали на спине 
в стендовом устройстве для фиксации лапок. На 
этом этапе экспериментального моделирования 
оценивали сердечную деятельность с помощью 
электрокардиографии. Регистрация электрокар-
диограмм осуществлялась с помощью электро-
физиологического комплекса LabLinc V75-25A 
(Coulbourn Instruments, США), имеющего иголь-
чатые электроды, которые накладывались в стан-
дартных отведениях. Запись и обработка инфор-
мации проводилась с помощью компьютерной 
программы LABVIEW 5. 1. Электрокардиографи-
ческий контроль выполняли перед эксперимен-
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тальным моделированием, после его заверше-
ния, а также непосредственно перед выводом жи-
вотного из эксперимента. 

С целью проведения светооптического микро-
скопического анализа образцы миокарда фикси-
ровали в 10% забуференном формалине (Biovit-
rum, Россия) в течение 24 часов. Для морфологи-
ческого исследования использовались фронталь-
ные срезы сердец крыс. Затем производили стан-
дартную проводку материала в гистопроцессоре 
(STP-200, Leica, Германия). На ротационном ми-
кротоме из заключенных в парафин образцов из-
готавливали срезы толщиной около 5 мкм, кото-
рые окрашивали гематоксилином и эозином. 

Поляризационно-микроскопическое иссле-
дование миокарда проводили на универсальном 
микроскопе Leica DM 4000B, который был обо-
рудован встраиваемыми анализатором и поляри-
затором. Для фотографирования использована 
цифровая фотокамера Leica DFC 320 и компью-
терная программа Leica QWin. 

Иммуногистохимическое окрашивание вы-
полняли в соответствии с рекомендациями фир-
мы — производителя антител и согласно стан-
дартам, изложенным в руководствах по иммуно-
гистохимическим исследованиям [9–11]. 

В качестве первичных антител использова-
ли коммерческие антитела к Desmin (muscle cell 
marker) Mouse Monoclonal Antibody (cloneD33), 
специфичные к крысе (species reactivity: Rat), 
разведение (dilution) — prediluted, ready-to-use 
for IHC (Thermo Fisher Scientific, США); в каче-
стве вторичных антител — Goat anti-Mouse Ig 
H & L (AlexaFluor®488), preadsorbed (ab 150117); 
разведение (dilution) — 1 : 200 (Аbcam, США). Для 
визуализации десмина использовали Slow Fade 
Gold antifade reagent with DAPI (Thermo Fisher 
Scientific, США). 

микрофото получали на лазерном конфо-
кальном сканирующем микроскопе FluoviewFV 
1000 (Olympus, Япония).  

реЗУльтаты и оБсУЖдение

Первоначально при проведении микроско-
пического исследования оценивали структуру 
миокарда в контрольной группе. При световой 
микроскопии срезов, окрашенных гематоксили-
ном и эозином, миокард сохранял характерную 
структуру, кардиомиоциты имели равномерную 
окраску цитоплазмы и ядер, отмечалось нерав-
номерное кровенаполнение сосудов, в ряде по-
лей зрения были признаки начавшейся фрагмен-
тации отдельных групп мышечных клеток. 

(STP-200, Leica, Germany). Sections with the thick-
ness of about 5 μm were made of samples encased 
in wax using rotary microtome, which were then 
stained with hematoxylin and eosin. 

Polarization microscopic examination of myo-
cardium was performed using Leica DM 4000B uni-
versal microscope fitted with plug-in analyzer and 
polarizer. Photography was performed using Leica 
DFC 320 digital camera and LeicaQWin software. 

Immunohistochemical staining was carried out 
in accordance with antibody manufacturer’s recom-
mendations and guidelines presented in manuals on 
immunohistochemical research [9–11]. 

To perform immunofluorescence analysis, rat-
specific commercial ready-made Monoclonal Mouse 
antibodies against Desmin (muscle cell marker, 
cloneD33) manufactured by Thermo Fisher Sci-
entific (the USA) were used as primary antibodies. 
Goat antimouse immunoglobulins conjugated with 
AlexaFluor®488 (Abcam, the USA) at a dilution of 
1 : 200 were used as secondary antibodies. Nuclei 
were imaged using Slow Fade Gold antifade reagent 
with DAPI (Thermo Fisher Scientific). Photomicro-
graphs were obtained using FluoviewFV 1000 confo-
cal scanning laser microscope (Olympus, Japan).

 rESultS And diSCuSSion

Initially, myocardium structure was assessed 
in the control group within the microscopic exami-
nation. Myocardium preserved its characteristic 
structure in course of light microscopy of hematoxy-
lin- and eosin-stained sections, cardiomyocytes had 
uniform cytoplasm and nuclei staining, nonuniform 
blood filling in vessels was observed, and attributes 
of cytoclasis in individual groups of muscle cells were 
detected per several fields of vision. 

A majority of cardiomyocytes under polarized-
light microscopy of sections had typical histological 
structure in the form of alteration of light isotopic and 
dark anisotropic disks, which created high-contrast 
cross-striation in a cell (Fig. 1). Assessment of im-
munohistochemical staining of myocardial sections 
aimed at desmin detection in the control group clearly 
showed densely stained green Z-lines in cardiomyo-
cyte cytoplasm. Selectively stained cell protein, i.e. 
desmin, was imaged in intercell gap junctions, inter-
calated disks were densely stained light green (Fig. 2). 

As ischemia developed, intermuscular edema 
was formed combined with acute blood circulation 
disorders in the form of arterial spasms. Cardiac my-
ocytes preserved their typical structure, while meta-
chromasia was observed in individual cells. Groups 
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При микроскопии срезов в поляризованном 
свете большая часть кардиомиоцитов имела ха-
рактерное гистологическое строение в виде че-
редования светлых изотропных и темных ани-
зотропных дисков, придающих клетке контраст-
ную поперечную исчерченность (рис. 1). При им-
муногистохимической окраске срезов миокарда с 
целью выявления десмина в контрольной группе 
мышца сердца становилась ярко-зеленой. В ци-
топлазме кардиомиоцитов отчетливо просматри-
вались интенсивнее окрашенные в зеленый цвет 
Z-линии. В межклеточных щелевидных контак-
тах визуализировался селективно окрашенный 
клеточный белок — десмин, вставочные диски 
имели зеленый цвет (рис. 2). 

По мере развития ишемии появлялся меж-
мышечный отек в сочетании с острыми расстрой-
ствами кровообращения в виде спазма артерий. 
Сердечные миоциты сохраняли обычную струк-
туру, при этом отмечалась метахромазия отдель-
ных клеток. В ряде полей зрения группы мышеч-
ных клеток находились в состоянии фрагмента-
ции. В поляризованном свете в первые часы с мо-
мента развития острой ишемии эозинофильные 
мышечные сегменты имели усиление анизотро-
пии (рис. 3), за счет появления контрактурных 
повреждений кардиомиоцитов I, II и III степени. 
Наряду с контрактурами были выявлены мелкие 
очаги миоцитолизиса. В срезах, обработанных 
моноклональными антителами к десмину, было 
выявлено снижение количества, а местами отсут-
ствие четкости окрашивания вставочных дисков 
кардиомиоцитов и Z-линий. 

of muscle cells in fragmentation state were observed 
per several fields of vision. It was revealed in pola-
rized light microscopy in the first hours from the de-
velopment of acute ischemia that eosinophilic mus-
cle segments had enhanced anisotropy (Fig. 3) due 
to occurrence of I-, II-, and III-degree contractural 
cardiomyocyte lesions. In addition to contractures, 
myocytolysis microfoci were detected. The number 
of intercalated disks in cardiomyocytes and Z-lines 
was found to be smaller in sections processed with 
monoclonal antibodies against desmin, and lack of 
staining clarity was observed locally.

Microscopic examination of hematoxylin- and 
eosin-stained myocardial sections of experimental-
ly obtained specimens from laboratory animals per-
formed 12 hours after development of acute isch-
emia showed groups of muscle tissue with lacking 
cross-striation in addition to blood circulation dis-
orders in the form of sludging and stromal edema. 
Absence of nuclei in cardiac myocytes was observed 
per deveral fields of vision, while necrobiotically 
changed muscle fibers had eosinophilic staining 
(Fig. 4). In polarization microscopy, these fibers 
showed enhanced anisotropy and cardiomyocytes 
in myocytolysis state and undergoing lumpy decay 
were detected in the central part of the myocardial 
ischemia area (Fig. 5). 

Examination of sections using confocal laser mi-
croscope aimed at desmin detection showed signifi-
cant reduction of cross-striation in muscular myo-
cytes in addition to rarefied staining of intercalated 
disks. 

рис. 1. Поперечная исчерченность мышечных волокон миокарда крысы контрольной группы. Поляризаци-
онная микроскопия (ув. 630)

fig. 1. Cross-striation of myocardial muscle fibers in rats from the control group. Polarization microscopy, 630x
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При микроскопическом исследовании срезов 
миокарда, окрашенных гематоксилином и эози-
ном, экспериментально полученного материала 
от лабораторных животных через 12 ч с момен-
та развития острой ишемии, наряду с расстрой-
ствами кровообращения, выраженным сладжи-
рованием и отеком стромы, наблюдали появле-
ние групп мышечных волокон, в которых отсут-

When duration of acute myocardial ischemia 
reached 24 hours, palsy state of microcirculatory 
bloodstream vessels was observed via microscopy 
in hematoxylin- and eosin-stained sections, while 
instances of plasma separation were detected in in-
dividual vessels, along with pronounced myocardial 
stromal edema. Absence of nuclei was observed in 
cardiac myocytes in myocardial sections from the 
ischemia area, while multiple microfocal hemor-

рис. 2. Отчетливая окраска Z-линий и вставочных дисков сердечных миоцитов за счет экспрессии десмина 
в миокарде крысы контрольной группы. Конфокальная лазерная микроскопия (ув. 100)

fig. 2. Clearly visible staining of Z-lines and intercalated disks of cardiac myocytes due to desmin expression in 
myocardium in rats from the control group. Confocal  laser microscopy, 100x

рис. 3. Усиление анизотропии сердечных миоцитов и отек стромы миокарда через 1 ч с момента развития 
ишемии. Поляризационная микроскопия (ув. 630)

fig. 3. Enhanced anisotropy of cardiac myocytes and myocardial stromal edema 1 hour after ischemia development. 
Polarization microscopy, 630x
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rhages from visible erythrocytes were located in the 
stroma. In addition to the changes described, dif-
fuse leukocyte infiltration was observed. 

Polarization microscopy made it possible to de-
tect lumpy decay of cardiomyocytes in the central 
part of the infarction; cross-striation was absent in 
cytoplasm in a number of cells, while it was still in 
place in small adjacent segments, which is typical for 
intracellular myocytolysis. 

When sections were studied using confocal mi-
croscope under myocardial ischemia with 24-hour 

ствовала поперечная исчерченность. В ряде по-
лей зрения в сердечных миоцитах отсутствовали 
ядра, а сами некробиотически измененные мы-
шечные волокна имели эозинофильную окраску 
(рис. 4). При поляризационной микроскопии эти 
волокна отличались повышенной анизотропи-
ей, в центральной части зоны ишемии миокарда 
были выявлены кардиомиоциты, находящиеся в 
состоянии миоцитолизиса и начавшегося глыб-
чатого распада (рис. 5). 

При микроскопической оценке срезов, окра-
шенных иммуногистохимически, с целью выяв-

рис. 5. Тот же срез миокарда, что и на рис. 4, в центральной части которого контрактуры II и III ст., миоци-
толитические изменения и очаговый глыбчатый распад (давность ишемии — 12 ч). Поляризационная микроско-

пия (ув. 400)
fig. 5. The same myocardial section with II- and III-degree contractures in the central part, myocytolytical changes 

and focal lumpy decay (ischemia duration of 12 hours). Polarization microscopy, 400x

рис. 4. Отсутствие ядер и поперечной исчерченности в кардиомиоцитах центральной зоны, отек стромы 
миокарда (давность ишемии — 12 ч). Окраска гематоксилином и эозином. Цветовая микроскопия (ув. 400)

fig. 4. Absence of nuclei and cross-striation in cardiomyocytes (central part of the image) under ischemia duration 
of 12 hours. Hemаtoxylin and eosin staining. Light microscopy, 400x
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ления десмина, наряду со снижением окрашива-
ния вставочных дисков, было отмечено значи-
тельное уменьшение поперечной исчерченности 
мышечных миоцитов. Цитоплазма этих клеток 
выглядела более гомогенизированной. 

При продолжительно острой ишемии мио-
карда, достигающей 24 ч, в срезах, окрашенных 
гематоксилином и эозином, при микроскопии 
наблюдали находящиеся в состоянии пареза со-
суды микроциркуляторного русла, в отдельных 
сосудах отмечали появление сепарации плаз-
мы, а также выраженный отек стромы миокарда. 
Ядра в сердечных миоцитах в срезах миокарда из 
области ишемии отсутствовали, в строме распо-
лагались множественные мелкоочаговые крово-
излияния из различимых эритроцитов. Наряду с 
описанными изменениями наблюдали наличие 
диффузной лейкоцитарной инфильтрации. 

Поляризационное микроскопическое иссле-
дование позволило выявить в центральной ча-
сти инфаркта глыбчатый распад кардиомиоци-
тов. В части клеток цитоплазма была лишена ис-
черченности, при этом прилегающие к ним мел-
кие участки ее сохраняли, что характерно для 
внутриклеточного миоцитолизиса. 

При исследовании срезов, окрашенных им-
муногистохимически, в случаях ишемии мио-

duration, Z-lines were not visible in a majority of 
cardiac myocytes, and a certain lumpiness of cyto-
plasm was observed. Intercalated disks showed lack 
of staining (Fig. 6), which indicated heavy lesion of 
cardiac myocytes.

ConCluSion

Morphological study of myocardium performed 
under acute ischemia showed correlation between 
occurrence of acute focal cardiomyocyte lesions and 
reduction of desmin expression. Comprehensive 
approach to myocardium state evaluation using 
polarization microscopy of hematoxylin- and eosin-
stained sections, as well as an immunohistochemi-
cal assessment of sections, which makes it possible 
to detect desmin using confocal laser microscopy, 
should be considered of value in terms of morpho-
logical diagnostics of sudden cardiac death, as well 
as post-mortem and forensic examination. 
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dance with the theme of the research work, number 
of state registration:  01201269799.

рис. 6. Снижение экспрессии десмина в области Z-линий и вставочных дисков сердечных миоцитов при 
ишемии (давность острой ишемии — 24 ч). Конфокальная лазерная микроскопия (ув. 100)

fig. 6. Pronounced reduction of desmin expression in the area of Z-lines and intercalated disks of cardiac myocytes 
(acute ischemia duration of 24 hours). Confocal laser microscopy, 100x
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карда продолжительностью 24 ч Z-линии не про-
сматривались в большинстве сердечных миоци-
тов, при этом отмечали некоторую комковатость 
цитоплазмы. Отсутствовало окрашивание боль-
шого количества вставочных дисков (рис. 6),  
что свидетельствовало о тяжелом поражении 
сердечных миоцитов. 

ЗаклЮЧение

В ходе проведенного морфологического ис-
следования миокарда при острой ишемии была 
установлена корреляционная связь между появ-
лением острых очаговых повреждений кардио-
миоцитов и снижением экспрессии десмина. Ком-
плексный подход в оценке состояния миокарда с 
использованием поляризационной микроскопии 

rEfErEnCES 

1. Reznik A.G., Ivanov I.N. (2007). Myocardial morphol-
ogy in cases of deaths from acute heart ischemic dis-
ease. Archive of Pathology, 69, 4, 32–34.

2. Savchenko S.V. (2015). Patho-morphological research 
in medico-legal practice at the present stage. Bulletin 
of Forensic Medicine, 4, 2, 21–24.

3. Savchenko S.V., Novoselov V.P., Morozova A.S. et al. 
(2016). Histological evalution of cell-cell contacts of 
cardiomyocytes under myocardial ischemia. Bulletin 
of Forensic Medicine, 5, 3, 26–29.

4. Savchenko S.V., Novoselov V.P., Morozova A.S. et al. 
(2016). expression of desmin the myocardium in ex-
perimental modeling of acute ischemia. Bulletin of Fo-
rensic Medicine, 5, 4, 24–28.

5. Lushnikova E.L., Nepomnyashchikh L.M., Tolstikova 
T.N. (2009). Pathomorphology cardiomyocites under 
the effect of cyclophosphamide triterpenoids. Novosi-
birsk: Nauka, 272 p.

6. Chumachenko P.V., Vichert A.M. (1997). Immuno-
morphological diagnostics of early myocardial necro-
ses using monoclonal antibodies. Archive of Pathol-
ogy, 53, 3, 16–19. In Russ.

7. Gennis R.R. (1997). Biomembranes: Molecular Struc-
ture and Function. Transl. from Eng. Moscow: Mir, 
624 p. (Original work published 1989).

8. Bar H., Strelkov S., Sjöberg G., Aebi U., Herrmann Н. 
(2004). The biology of desmin filaments: how do mu-
tations affect their structure, assembly, and organiza-
tion? Journal of Structural Biology, 148, 137–152.

9. Costa M., Escaleria A., Cataldo A., Oliveria F., Merm-
elstein C. (2004). Desmin: molecular interactions and 
putative functions of the muscle intermediate filament 
protein. Brazilian Journal of Medical and Biological 
Research, 37, 12,  1819–1830.

10. Petrov S.V., Raikhlin T.N. (Eds.) (2012). Manual on 
immunohistochemical diagnostics of human tumors. 
Kazan, 4th ed., reworked and completed, 624 p.

11. Dabbs D.J. (2010). Diagnostic immunohistochemis-
try. 3rd ed. Elsevier Inc., 941 p.

срезов, окрашенных гематоксилином и эозином, 
а также иммуногистохимической методики оцен-
ки срезов, позволяющей выявлять десмин с ис-
пользованием конфокальной лазерной микро-
скопии, следует рассматривать как информатив-
ный при морфологической диагностике внезап-
ной сердечной смерти в патолого-анатомической 
и судебно-медицинской практике. 

конфликт интересов. Авторы заявляют об 
отсутствии конфликта интересов.

Благодарности. Исследование было 
выполнено в соответствии с темой научно-
исследовательской работы, номер госрегистрации: 
01201269799.

сПисок литератУры
1. Резник А.Г., Иванов И.Н. морфология миокарда в 

случаях смерти от острых форм ишемической бо-
лезни сердца // Арх. патологии. 2007. Т. 69, № 4. С. 
32–34. 

2. Савченко С.В. Патоморфологические исследова-
ния в судебно-медицинской практике на современ-
ном этапе // Вестн. судебной медицины. 2015. Т. 4,  
№ 2. С. 21–24. 

3. Савченко С.В., Новоселов В.П., морозова А.С. и др. 
Гистологическая оценка межклеточных контактов 
кардиомиоцитов при ишемии миокарда // Вестн. 
судебной медицины.  2016.  Т. 5, № 3. С. 26–29. 

4. Савченко С.В., Новоселов В.П., морозова А.С. и др. 
Экспрессия десмина в миокарде при эксперимен-
тальном моделировании острой ишемии // Вестн. 
судебной медицины. 2016. Т. 5, № 4. С. 24–28. 

5. Лушникова Е.Л., Непомнящих Л.м., Толстикова 
Т.Н. Патоморфология мышечных клеток при дей-
ствии циклофосфамида и тритерпеноидов. Ново-
сибирск: Наука, 2009. 272 с. 

6. Чумаченко П.В., Вихерт А.м. Иммуноморфологи-
ческая диагностика ранних некрозов миокарда с 
помощью моноклональных антител // Арх. патоло-
гии. 1991. Т. 53, № 3. С. 16–19. 

7. Геннис Р. Биомембраны. молекулярная структура 
и функции. Пер. с англ. м.: мир, 1997. 624 с. 

8. Bar H., Strelkov S., Sjöberg G., Aebi U., Herrmann Н. 
The biology of desmin filaments: how do mutations 
affect their structure, assembly, and organization? // 
Journal of Structural Biology. 2004.  148. P. 137–152. 

9. Costa M., Escaleria A., Cataldo A., Oliveria F., 
Mermelstein C. Desmin: molecular interactions and 
putative functions of the muscle intermediate filament 
protein // Brazilian Journal of Medical and Biological 
Research. 2004.  37 (12).  P. 1819–1830. 

10. Руководство по иммуногистохимической диагно-
стике опухолей человека. 4-е издание, перераб. и 
доп. / Под ред. С.В. Петрова, Т.Н. Райхлина. Ка-
зань, 2012. 624 с. 

11. Dabbs D.J. Diagnostic immunohistochemistry. 3rd ed. 
Elsevier Inc., 2010. 941 р. 



Савченко С.В. и др. / Journal of Siberian Medical Sciences 1 (2018) 11–20

20

сведения оБ автораХ
савченко сергей владимирович — д-р мед. 

наук, профессор, зав. курсом судебной медицины 
ФПКиППв ФГБОУ ВО «Новосибирский государ-
ственный медицинский университет» минздра-
ва России; зав. отделом внедрения новых техноло-
гий и научных достижений в экспертную практику 
ГБУЗ НСО «Новосибирское областное клиническое 
бюро судебно-медицинской экспертизы».

новоселов владимир Павлович — д-р мед. наук, 
профессор; зав. кафедрой судебной медицины 
ФГБОУ ВО «Новосибирский государственный ме-
дицинский университет» минздрава России; на-
чальник ГБУЗ НСО «Новосибирское областное кли-
ническое бюро судебно-медицинской экспертизы». 

гребенщикова  алина сергеевна — ассистент ка-
федры судебной медицины ФГБОУ ВО «Новосибир-
ский государственный медицинский университет» 
минздрава России, врач — судебно-медицинский 
эксперт судебно-гистологического отделения ГБУЗ 
НСО «Новосибирское областное клиническое бюро 
судебно-медицинской экспертизы». 

скребов роман владимирович — аспирант кафе-
дры судебной медицины ФГБОУ ВО «Новосибир-
ский государственный медицинский университет» 
минздрава России. 

казанская галина Михайловна — канд. биолог. 
наук, врач-биолог патолого-анатомического отде-
ления Национального медицинского исследова-
тельского центра им. академика Е.Н. мешалкина 
мЗ РФ.

грицингер валентина александровна — асси-
стент кафедры судебной медицины ФГБОУ ВО 
«Новосибирский государственный медицинский 
университет» минздрава России, врач — судебно-
медицинский эксперт судебно-гистологического от-
деления ГБУЗ НСО «Новосибирское областное кли-
ническое бюро судебно-медицинской экспертизы». 

кливер евгений Эдуардович — д-р мед. наук, за-
ведующий патолого-анатомическим отделением 
Национального медицинского исследовательского 
центра им. академика Е.Н. мешалкина мЗ РФ.

волков александр Михайлович — д-р мед. наук, 
врач — патологоанатом патолого-анатомического 
отделения Национального медицинского исследо-
вательского центра им. академика Е.Н. мешалки-
на мЗ РФ.

о б р а з е ц  ц и т и р о в а н и я :  Савченко С.В., Но-
воселов В.П., Гребенщикова А.С., Скребов Р.В., Казан-
ская Г.м., Грицингер В.А., Кливер Е.Э., Волков А.м. 
Оценка развития острых очаговых повреждений ми-
окарда и экспрессии десмина в кардиомиоцитах при 
острой ишемии в эксперименте // Journal of  Siberian 
Medical  Sciences. 2018. № 1. С. 11–20.

ABout thE AuthorS
Savchenko Sergey Vladimirovich — Dr. Sci. (Med.), 

Professor, Head the Course of Forensic Medicine of the 
Novosibirsk State Medical University; Head the De-
partment of Implementation of New Technologies and 
Scientific Achievements in the Expert Practice of No-
vosibirsk Regional Clinical Bureau of Judicial-Medical 
Examination.

novoselov Vladimir Pavlovich — Dr. Sci. (Med.), Pro-
fessor, Head Department of Forensic Medicine of the 
Novosibirsk State Medical University; Head of  Novo-
sibirsk Regional Clinical Bureau of Judicial-Medical 
Examination. 

Grebenshchikova Alina Sergeevna — Teaching As-
sistant of the Department of Forensic Medicine of the 
Novosibirsk State Medical University; Doctor — Fo-
rensic Medical Examiner Forensic Examination of The 
Department Novosibirsk Regional Clinical Bureau Of 
Judicial-Medical Examination.

Skrebov roman Vladimirovich — Post-graduate Stu-
dent of the Department of Forensic Medicine of the No-
vosibirsk State Medical University. 

Kazanscaya Galina Mikhailovna — Candidate of Bi-
ologist. Sciences, Doctor-Biologist, Pathology Depart-
ment, E. Meshalkin National Medical Research Center.

Gritzinger Valentina Aleksandrovna — Teaching As-
sistant of the Department of Forensic Medicine of the 
Novosibirsk State Medical University; Doctor — Fo-
rensic Medical Examiner Forensic Examination of the 
Department Novosibirsk Regional Clinical Bureau of 
Judicial-Medical Examination.

Kliver Evgeniy Eduardovich — Dr. Sci. (Med.), Head 
of the Pathology Department of E. Meshalkin National 
Medical Research Center. 

Volkov Aleksandr Mikhailovich — Dr. Sci. (Med.), 
Doctor-Pathologist, Pathology Department, E. Meshal- 
kin National Medical Research Center. 

с i t a t i o n  e x a m p l e :  Savchenko S.V., Novoselov 
V.P., Grebenshchikova A.S., Skrebov R.V., Kazanskaya 
G.M., Gritsinger V.A., Kliver E.E., Volkov A.M. (2018). 
Comparative assessment of acute focal myocardial lesions 
and desmin expression in cardiomyocytes under acute 
ischemia within the experiment. Journal of  Siberian 
Medical  Sciences, 1, 11–20.


