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АННОТАЦИЯ
Ишемическая болезнь сердца является ведущей причиной смертности населения развитых стран, поэтому 

изучение различных аспектов этой патологии представляется важной медико-биологической задачей. Материа-
лом в проведенном исследовании послужила сердечная мышца левого желудочка 37 лиц, скоропостижно умер-
ших от острых форм ишемической болезни сердца: в результате острой коронарной недостаточности и острого ин-
фаркта миокарда в донекротической стадии. Контрольная группа: сердечная мышца 5 лиц, умерших вследствие 
черепно-мозговой травмы. Кроме светового и поляризационного исследования срезов миокарда, применяли им-
муногистохимический анализ, позволяющий оценивать выраженность экспрессии клеточных белков: актина, дес-
мина, коннексина 43. Использование иммуногистохимической окраски сердечной мышцы позволяет оценить со-
стояние макромолекулярной структуры миокарда по экспрессии актина, десмина и коннексина 43 и может быть 
применено для морфологической диагностики острых очаговых повреждений миокарда в судебно-медицинской 
или патолого-анатомической практике в случаях внезапной сердечной смерти. 

ABSTRACT
Ischemic heart disease is the leading cause of mortality in the developed countries; accordingly the study of various 

aspects of this disorder is a crucial medico-biological task. Cardiac muscle of the left ventricle taken from 37 individu-
als suddenly deceased from acute forms of ischemic heart disease (as a result of acute coronary insuffi ciency and acute 
myocardial infarction at prenecrotic stage) served as the material for the conducted study. The control group included the 
cardiac muscles taken from 5 individuals deceased from traumatic brain injury. Besides light and polarized investigation of 
myocardial sections the immunohistochemical analysis, permitting to evaluate the intensity of cellular protein expression: 
actin, desmin, connexin 43, was used. The use of immunohistochemical staining of the cardiac muscle allows assessing the 
status of the macromolecular structure of the myocardium by the expression of actin, desmin and connexin 43 and can 
be applied for morphological diagnostics of acute focal myocardial injuries in forensic-medical or pathological practice in 
cases of sudden cardiac death. 

Ключевые слова: миокард, актин, десмин, коннексин 43, патология, морфологическая диагностика.

Keywords: myocardium, actin, desmin, connexin 43, pathology, morphological diagnostics.



Journal homepage: http://jsms.ngmu.ru

Савченко С.В. и др. / Journal of Siberian Medical Sciences 3 (2019) 95–104

96

doi: 10.31549/2542-1174-2019-3-95-104

ВВЕДЕНИЕ

Ишемическая болезнь сердца по-прежнему 
является ведущей причиной смертности населе-
ния развитых стран, поэтому изучение различ-
ных аспектов этой патологии — важная медико-
биологическая задача [1–4]. Снижение коронар-
ного кровотока при ишемической болезни серд-
ца сопровождается ишемией миокарда, имею-
щей определенные морфофункциональные ха-
рактеристики. При острой ишемии выявляют 
острые очаговые повреждения миокарда, кото-
рые представлены контрактурными поврежде-
ниями, миоцитолизисом и глыбчатым распадом 
кардиомиоцитов [1–3, 5–7]. Это связано с изме-
нениями структуры мышечного аппарата кар-
диомиоцитов, левого желудочка сердца, сокра-
тительная способность которого обеспечивает 
циркуляцию крови по большому кругу крово-
обращения [1–3, 6, 7]. 

Изучение особенностей функционирования 
миокарда в норме и при патологии, а также раз-
работка методов профилактики и коррекции 
при развивающихся нарушениях работы серд-
ца невозможны без рассмотрения молекулярной 
структуры кардиомиоцитов [8, 9]. Структура кар-
диомиоцитов представлена клеточными белка-
ми, расположение которых в клетке строго детер-
минировано [10]. Структурные клеточные белки 
кардиомиоцитов многофункциональны, они по-
зволяют не только обеспечить сохранность кар-
диомиоцита в процессе систолы и диастолы, но и 
в передаче сигналов, а также во взаимодействии 
с внеклеточным матриксом и внутриклеточны-
ми органеллами [8–10].

В литературе описана кардиальная патоло-
гия, представленная преимущественно кардио-
миопатиями, при которой наблюдаются наруше-
ния структуры кардиомиоцитов, обусловленные 
изменениями клеточных белков за счет мутации 
определенных генов [10]. При различных вари-
антах кардиомиопатий, в результате мутации ге-
нов, отмечены нарушения в процессах синтеза и 
соответственно экспрессии ряда клеточных бел-
ков, что сопровождается нарушениями сократи-
тельной способности миокарда. Изменения кле-
точных белков, определяющих макромолеку-
лярную структуру кардиомиоцитов, могут быть 
определены визуально с помощью иммуногисто-
химического исследования [10–12]. Это позволя-
ет выявлять уменьшение или увеличение коли-
чества клеточных белков, которые имеют опре-
деленную локализацию в кардиомиоците, и бла-
годаря этому судить о степени сохранности ма-
кромолекулярной структуры мышечных клеток. 

INTRODUCTION

As before ischemic heart disease is the lead-
ing cause of mortality in the developed countries; 
accordingly the study of various aspects of this 
disorder is a crucial medico-biological task [1–4]. 
The diminution of coronary blood fl ow in ischemic 
heart disease is accompanied by myocardial isch-
emia possessing the defi nite morphofunctional 
characteristics. In acute ischemia the acute focal 
myocardial injuries presented by contractual dam-
ages, myocytolysis, and clumpy patholysis of car-
diomyocytes are revealed [1–3, 5–7]. It is associ-
ated with the changes in muscular system structure 
of cardiomyocytes, left ventricle, the contractility 
of which ensures blood circulation of the systemic 
loop [1–3, 6, 7].

The study of peculiarities of myocardium per-
formance both as normal and abnormal one as 
well as the development of preventive measures 
and correction in the developing cardiac disorders 
are impossible without considering the molecular 
structure of cardiomyocytes [8, 9]. The cardiomyo-
cyte structure consists of cellular proteins and their 
arrangement in the cell is strictly determined [10]. 
Structural cellular proteins of cardiomyocytes are 
multifunctional; they allow not only ensuring the 
cardiomyocyte preservation as both systole and di-
astole but signaling proceed as well as during inter-
action with extracellular matrix and intracellular 
organelles [8–10].

In the literature one describes the cardial pa-
thology mainly presented by cardiomyopathies 
in which cardiomyocyte structure disturbances 
caused by cellular protein changes at the expense of 
mutation of the certain genes are observed [10]. In 
different variants of cardiomyopathies as a result 
of gene mutation some abnormalities in synthesis 
processes and the expression of a number of pro-
teins accordingly are noted that is accompanied by 
myocardium contractility disturbances. The chang-
es of cellular proteins defi ning the macromolecular 
structure of cardiomyocytes can be determined by 
sight using immunohistochemical investigation 
[10–12]. It allows revealing the decrease or increase 
of cellular protein number that has a defi nite local-
ization in a cardiomyocyte and, owning to that fact, 
estimating the stage of macromolecular structure 
preservation of myocytes. 

In terms of the foregoing the estimation of 
macromolecular cardiomyocyte structure status in 
acute myocardial ischemia takes on special impor-
tance taking into consideration the wide prevalence 
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С учетом вышеизложенного оценка состоя-
ния макромолекулярной структуры кардиомио-
цитов при острой ишемии миокарда приобретает 
особую важность, принимая во внимание широ-
кую распространенность и высокую смертность 
населения планеты от различных форм ишеми-
ческой болезни сердца. 

ЦЕЛЬ  ИССЛЕДОВАНИЯ

Провести оценку состояния клеточных бел-
ков кардиомиоцитов — актина, десмина и кон-
нексина 43 при острой ишемии миокарда. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Материалом послужила сердечная мышца 
левого желудочка 37 скоропостижно умерших от 
острых форм ишемической болезни сердца: в ре-
зультате острой коронарной недостаточности и 
острого инфаркта миокарда в донекротической 
стадии. Среди умерших было 32 мужчины и 5 
женщин в возрасте от 41 до 63 лет. В контроль-
ную группу вошло 5 случаев смерти (3 мужчи-
ны и 2 женщины) в результате черепно-мозговой 
травмы тупыми предметами. 

Забор фрагментов миокарда для исследова-
ния осуществляли из области задней, боковой и 
передней стенок левого желудочка, перегород-
ки, верхушки сердца и сосочковый мышцы, ко-
торые фиксировали в 10% забуференном фор-
малине (Biovitrum, Россия) в течение 24 ч, после 
чего проводили стандартную проводку материа-
ла в гистопроцессоре (STP-200, Leica, Германия). 
На ротационном микротоме из заключенных в 
парафин образцов изготавливали срезы толщи-
ной около 5 мкм, которые окрашивали гематок-
силином и эозином. Световую и поляризацион-
ную микроскопию сердца проводили с использо-
ванием универсального микроскопа C. Zeiss Axio 
Scope.A1, который был оснащен анализатором, 
поляризатором и фотокамерой AxioCam MRc5.

Кроме световой и поляризационной микро-
скопии срезов, окрашенных гематоксилином и 
эозином, использовали иммуногистохимиче-
ское окрашивание срезов миокарда, позволяю-
щее оценивать выраженность экспрессии кле-
точных белков — актина, десмина и коннексина 
43. Иммуногистохимическое окрашивание сре-
зов выполняли в соответствии с рекомендаци-
ями фирмы-производителя антител и согласно 
рекомендациям, изложенным в руководствах по 
иммуногистохимическим исследованиям [8, 13]. 
Перед проведением иммуногистохимическо-
го окрашивания приготовленные срезы депара-
финизировали и производили демаскировку ан-

and high mortality worldwide caused by different 
forms of ischemic heart disease.

AIM OF THE RESEARCH

To evaluate the status of cellular proteins of 
cardiomyocytes — actin, desmin, connexin 43 in 
acute myocardial ischemia.

MATERIALS AND METHODS 

Cardiac muscle of the left ventricle taken from 
37 individuals suddenly deceased from acute forms 
of ischemic heart disease (as a result of acute coro-
nary insuffi ciency and acute myocardial infarction 
at prenecrotic stage) served as the material for the 
conducted study. There were 32 males and 5 fe-
males at the age of 41–63 years among deceased 
individuals. 5 lethal cases (3 males and 2 females) 
as a result of traumatic brain injury caused by the 
damage by blunt objects were included into the con-
trol group.

Samples of the myocardium fragments for the 
investigation were taken from the posterior, later-
al, and anterior walls of the left ventricle, septum, 
apex of the heart and papillary muscle that were 
fi xed in 10% buffered formalin (Biovitrum, Russia) 
for 24 hours; whereupon the standard specimen 
preparation was performed in the tissue proces-
sor (STP-200, Leica, Germany). In the rotary mi-
crotome the sections as thick as 5 μm were made 
from the specimen enclosed in paraffi n that were 
stained with hematoxylin and eosin. Light and po-
larized microscopy of the heart was performed with 
the usage of a universal microscope C. Zeiss Axio 
Scope.A1 fi tted out with a analyzer, polarizer, and 
photocamera AxioCam MRc5.

Besides light and polarized investigation of 
myocardial sections stained with hematoxylin and 
eosin the immunohistochemical analysis permit-
ting to evaluate the intensity of cellular protein 
expression: actin, desmin, connexin 43 was used. 
Immunohistochemical staining of the sections was 
performed in compliance with the references of the 
manufacturer of the antibodies and in accordance 
with guidelines stated in the guidance on immuno-
histochemical studies [8, 13]. Before the immuno-
histochemical staining performance the prepared 
sections were dewaxed and tissue-specifi c antigens 
were disclosed in PT Link module (Dako, Den-
mark), in a citrate buffer (pH 6.0) at the tempera-
ture 95°С for 60 min. Then endogenous peroxidase 
was blocked up with Н

2
О

2
 3% solution; the protein 

block was prepared by serum. Next, the obtained 
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тигенов тканей в PT Link модуле (Dako, Дания) 
в цитратном буфере (pH 6,0) при температуре 
95 °С в течение 60 мин. Затем блокировали эндо-
генную пероксидазу 3% раствором Н

2
О

2
, прово-

дили протеиновый блок сывороткой. Далее ин-
кубировали полученные срезы с антителами к 
Actin, Muscle Specifi c Ab-4 (HHF35); к Desmin 43/
GJA1 (клон D33, mоuse monoclonal, DAKO, Дания) 
и к Connexin 43/GJA1 (Rabbit polyclonal, ABCAM, 
США). Для иммунного окрашивания использо-
вали полимерную систему детекции с перокси-
дазной меткой (EnVision FLEX, DAKO, Дания). 
Завершающим этапом явилось докрашивание 
ядер клеток гематоксилином.

При оценке содержания актина, десмина и 
коннексина 43 площадь DAB-позитивных про-
дуктов иммуногистохимической реакции ана-
лизировали как процент площади изображе-
ния с помощью микроскопа (С. Zeiss Axio Scope.
A1 с фотокамерой AxioCam MRc5) и программ-
ного обеспечения ZEN blue (С. Zeiss). Каждый 
параметр просчитывали по 35 изображениям с 
увеличением 40 × 10 с помощью статистической 
программы STATISTICA 10.0 (StatSoft, Inc., США), 
графическое представление данных — при помо-
щи программ STATISTICA и Microsoft Excel 2010.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

При световой микроскопии срезов, окра-
шенных гематоксилином и эозином, наблюдали 
сладжирование эритроцитов в сосудах микро-
циркуляторного русла, а также в мелких артери-
ях и венах. Отмечали развитие периваскулярно-
го и межмышечного отека. В ряде полей зрения 
был отек стенок интрамуральных артерий, при 
этом большая часть артерий находилась в состо-
янии пареза; вены были расширенными, полно-
кровными. При исследовании кардиомиоцитов 
выявляли их набухание в сочетании с неравно-
мерной окраской цитоплазмы. Кроме того, в от-
дельных полях зрения имело место исчезнове-
ние поперечной исчерченности кардиомиоцитов 
и отсутствие ядер. Некробиотически изменен-
ные мышечные волокна имели более яркую эо-
зинофильную окраску; отмечена инфильтрация 
нейтрофильными лейкоцитами кардиомиоци-
тов в зоне ишемии (рис. 1).

При проведении поляризационной микро-
скопии срезов миокарда наблюдали формирова-
ние в кардиомиоцитах анизотропии различной 
выраженности за счет контрактур I, II и III сте-
пени. Были выявлены кардиомиоциты, в кото-
рых на протяжении нескольких сегментов отсут-
ствовала анизотропия, что было связано с начав-

sections were incubated with Actin, Muscle Specifi c 
Ab-4 (HHF35) antibodies; Desmin 43/GJA1 (клон 
D33, mоuse monoclonal, DAKO, Denmark) anti-
bodies; and Connexin 43/GJA1 (Rabbit polyclonal, 
ABCAM, USA) antibodies. The polymeric detection 
system with peroxidase marking (EnVision FLEX, 
DAKO, Denmark) was used for the immune stain-
ing. The closing stage was the counterstaining of 
cell nuclei with hematoxylin. 

The value of actin, desmin, and connexin 43 
being estimated, the area of DAB-positive products 
of the immunohistochemical reaction was analyzed 
as the area percentage of the image by the micro-
scope (С. Zeiss Axio Scope.A1 with photocamera 
AxioCam MRc5) and software ZEN blue (С. Zeiss). 
Every parameter was calculated according to 35 im-
ages with 40 × 10 magnifi cation with the use of the 
statistical program STATISTICA 10.0 (“StatSoft”, 
Inc., USA), data graphic presentation was done by 
STATISTICA and Microsoft Excel 2010 programs. 

RESULTS AND DISCUSSION

When performing the light microscopy of the 
sections stained by hematoxylin and eosin, the 
erythrocyte sludging in the vessels of microcircula-
tory bed as well as in small arteries and veins was 
observed. The developing perivascular and inter-
muscular edema was revealed. In some visual fi elds 
there was the edema of the walls of intramural ar-
teries, at that most arteries were in paresis; veins 
were dilated and full-blooded. Cardiomyocytes be-
ing studied, their swelling in conjunction with the 
irregular cytoplasm coloration was revealed. Be-
sides, in some visual fi elds there was the vanishing 
of the cross striation of cardiomyocytes and lack 
of nuclei. The necrobiotic changes of the muscular 
fi ber had a brighter eosinophil coloration; cardio-
myocyte infi ltration with neutrophilic leucocytes 
was noted (Fig. 1).

When performing the polarized microscopy of 
the myocardium sections, the formation of anisotro-
pies of different intensity at the expense of contrac-
tures of I, II and III degree in cardiomyocytes was ob-
served. Cardiomyocytes with the lack of anisotropy 
for the space of several segments were revealed that 
was related to the beginning myocytolysis. In some 
visual fi elds the appearance of anisotropic clumps 
alternating with the sites lacking anisotropy in the 
absence thereof cross striation was noted in the indi-
vidual cardiomyocytes. The described changes were 
due to the focal mosaic lysis and clumpy patholysis 
of cardiomyocyte myofi brils. 
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шимся миоцитолизисом. В ряде полей зрения в 
отдельных кардиомиоцитах отмечали появление 
анизотропных глыбок, чередующихся с участка-
ми, лишенными анизотропии, при отсутствии 
поперечной исчерченности. Описанные измене-
ния были обусловлены очаговым мозаичным ли-
зисом и глыбчатым распадом миофибрилл кар-
диомиоцитов.

Актин является глобулярным белком, фор-
мирующим цитоскелет кардиомиоцитов, уча-
ствует в образовании актомиозиновых комплек-
сов саркомеров, как основной сократительный 
элемент миокарда [14]. Актин присутствует пре-
имущественно в цитоплазме, но в небольшом ко-
личестве обнаруживается и  в ядрах клеток. 

При обзорной микроскопии срезов, окра-
шенных иммуногистохимически для выявле-
ния актина, в ряде полей зрения была отмечена 
гетерогенность повреждения кардиомиоцитов. 
При оценке структуры кардиомиоцитов отмеча-
ли наличие участков неравномерной окраски ци-
топлазмы клеток. Поперечная исчерченность по-
врежденных клеток была нечеткой, размытой, 
плохо визуализировалась, одновременно наблю-
дали снижение экспрессии актина в цитоплазме 
клеток (рис. 2). 

Клеточный белок десмин играет важную 
роль в сохранении структуры сердечных клеток 
и нормального обеспечения сокращения во вре-
мя систолы и диастолы [15, 16]. Десмин экспрес-
сирован в области вставочных дисков и Z-линий 
саркомера, он участвует в объединении мио-
фибрилл между собой, а также с постсинапти-

Actin is the globular protein forming the cyto-
skeleton of cardiomyocytes and takes part in acto-
myosin complexes of sarcomeres formation as the 
basic contractile element of myocardium [14]. Actin 
is present primarily in cytoplasm, but some amount 
is revealed in cell nuclei too. 

In observation microscopy of sections stained 
immunohistochemically for actin revealing the het-
erogeneity of cardiomyocyte injury was noted in 
some visual fi elds. The cardiomyocyte structure be-
ing evaluated, the presence of sites with the irregu-
lar cytoplasm coloration was noted. Cross striation 
of the damaged cells was indeterminate, fuzzy, 
poorly visualized at the same time the decrease of 
actin expression in cell cytoplasm was observed 
(Fig. 2). 

Cellular protein desmin plays an important 
role in structure preservation of the cardiac cells 
and regular contraction support during systole and 
diastole [15, 16]. Desmin is expressed in the area 
of intercalated disks and Z-lines of a sarcomere; it 
takes part in myofi bril union between each other 
as well as with postsynaptic sites with outer mem-
brane and cell nucleus, mitochondria and other cel-
lular organelles [15–17].

Microscopy of the sections stained immuno-
histochemically for desmin revealing done, one 
observed sharply expressed cytoplasm metachro-
matism of cardiomyocytes that was visualized as 
the presence of sites intensively stained and poorly 
absorbing the pigment in which the cross stria-
tion was not observable. Intercalated disks in the 

     
Рис. 1. Метахромазия кардиомиоцитов, 

инфильтрация нейтрофильными лейкоцитами,
 отек стромы. Инфаркт миокарда. Окраска 

гематоксилином и эозином. Увеличение (ув.) 100
Fig. 1. Cardiomyocyte metachromasia, infi ltration by 

neutrophilic leucocytes, stroma edema. Myocardial 
infarction. Staining by hematoxylin and eosin. 

Magnifi cation (mg.) 100

     
Рис. 2. Снижение экспрессии актина в зоне 

ишемии миокарда, отек стромы. Острая коронарная 
недостаточность. Иммуногистохимическое 

исследование (ИГХ). Актин. Ув. 200
Fig. 2. Actin expression decrease in the myocardial 

ischemia area, stroma edema. Acute coronary
 insuffi ciency. Immunohistochemical investigation (IHI). 

Actin. Mg. 200
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ческими участками, с наружной мембраной и 
ядром клетки, митохондриями и другими кле-
точными органеллами [15–17].

При микроскопии срезов, окрашенных им-
муногистохимически для выявления десмина, 
отмечали резко выраженную метахромазию ци-
топлазмы кардиомиоцитов, которая визуали-
зировалась в виде наличия участков, интенсив-
но окрашенных и слабо воспринимающих кра-
ситель, в которых поперечная исчерченность 
была не различима. Вставочные диски в преде-
лах исследуемого среза не определялись. В от-
дельных местах среза встречали кардиомиоци-
ты с умеренно сохранившейся окраской цито-
плазмы и поперечной исчерченностью клеток. 
В некоторых полях зрения наблюдалась фраг-
ментация кардиомиоцитов, при этом особен-
но отчетливой была гетерогенность окрашива-
ния клеток (рис. 3). Отдельные кардиомиоциты 
выглядели набухшими, другие были истонче-
ны. В отдельных полях зрения имела место ин-
фильтрация нейтрофильными лейкоцитами. 

Исследуемый клеточный белок коннексин 
43 является мембранным белком из семейства 
белков щелевых контактов, он участвует в обе-
спечении бесперебойного функционирования 
миокарда путем передачи синхронизированного 
электрического импульса по клеточным цепоч-
кам, что важно для органоспецифической функ-
ции сердца, связанной с автоматизмом работы 
этого органа [7, 5, 18].

При патоморфологической оценке срезов, 
окрашенных с использованием иммуногистохи-

limit of a studied section were not defi ned. In the 
separate areas of the section the cardiomyocytes 
with moderately preserved cytoplasm coloration 
and cross striation of the cells were noted. In some 
visual fi elds cardiomyocyte fragmentation was ob-
served, at that heterogeneity of cell staining was 
especially distinct (Fig. 3). Some individual cardio-
myocytes looked swollen others were thinned. In 
separate visual fi elds there was the infi ltration with 
neutrophilic leucocytes. 

The studied cellular protein connexin 43 is a 
membrane protein from the family of the gap junc-
tion proteins; it takes part in support of constant 
myocardium functioning by means of synchronized 
electric pulse transmission through cellular chains 
that is important for organo-specifi c function of the 
heart related to work automaticity of this body or-
gan [7, 5, 18].

When the sections stained with the use of im-
munohistochemical method to visualize connexin 
43 being estimated pathomorphologically, micros-
copy at low magnifi cation allowed observing the 
decrease, shortening or incomplete staining of in-
tercellular areas of the cardiomyocyte contact in 
the fi eld of intercalated disks. Along with the de-
scribed changes one noted the cytoplasm staining 
of cardiomyocyte groups in brown color caused by 
connexin 43 accumulation in cell cytoplasm, the 
cross striation decrease of cardiomyocytes and cy-
toplasm homogenization (Fig. 4).

When the microscopic study of myocardium 
sections stained immunohistochemically for ac-

     
Рис. 3. Гомогенизация цитоплазмы, отсутствие 
поперечной исчерченности и вставочных дисков 

кардиомиоцитов. Инфаркт миокарда. ИГХ. Десмин. 
Ув. 200

Fig. 3. Cytoplasm homogenization, lack of cross striation 
and intercalated disks of cardiomyocytes. Myocardial 

infarction. IHI. Desmin. Mg. 200.

     
Рис. 4. Отсутствие поперечной исчерченности и 
вставочных дисков кардиомиоцитов, отек стромы, 
инфильтрация нейтрофильными лейкоцитами. 
Инфаркт миокарда. ИГХ. Коннексин 43. Ув. 200

Fig. 4. Lack of cross striation and intercalated disks of 
cardiomyocytes, stroma edema, infi ltration by neutro-

philic leukocytes. Myocardial infarction. IHI. 
Connexin 43. Mg. 200.
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мической методики с целью визуализации кон-
нексина 43, микроскопия на малом увеличении 
позволяла наблюдать уменьшение, укорочение 
или неполное окрашивание межклеточных зон 
контакта кардиомиоцитов в области вставоч-
ных дисков. Наряду с описанными изменения-
ми были отмечены окрашивание цитоплазмы 
групп кардиомиоцитов в коричневый цвет, обу-
словленное накоплением коннексина 43 в цито-
плазме клеток; снижение поперечной исчерчен-
ности кардиомиоцитов и гомогенизация цито-
плазмы (рис. 4).

При проведении микроскопического иссле-
дования срезов миокарда, окрашенных имму-
ногистохимически для выявления актина и дес-
мина в кардиомиоцитах, обращала на себя вни-
мание гетерогенность повреждения клеток, что 
свидетельствует о различной степени выражен-
ности ишемического повреждения клеток. Эти 
данные позволяют заключить, что актин и дес-
мин играют важную роль не только как клеточ-
ные белки, обеспечивающие макромолекуляр-
ную структуру кардиомиоцитов, но и отражают 
сохранение пула жизнеспособных клеток в про-
цессе их выживаемости в условиях ишемическо-
го воздействия.

При оценке срезов миокарда, окрашенных с 
целью выявления десмина, наряду со снижением 
экспрессии этого клеточного белка в цитоплаз-
ме кардиомиоцитов в местах Z-линий, отмечали 
отсутствие экспрессии десмина в местах вставоч-
ных дисков. 

При острой ишемии одними из первых ре-
агируют на повреждающее воздействие клеточ-
ные мембраны, и только на следующем этапе 
альтерации происходит активация протеаз, при-
водящая к повреждению цитоскелета, выполня-
ющего связующую роль между плазматической 
мембраной и внутренним содержимым клет-
ки [15]. На плазматической мембране прилежа-
щих друг к другу клеток локализуются межкле-
точные контакты, которые, наряду с механиче-
ским соединением кардиомиоцитов, обеспечи-
вают связь биологических процессов, протека-
ющих в них, способствуют интеграции метабо-
лической активности и развитию клетки, а так-
же осуществляют синхронизацию физиологиче-
ской деятельности кардиомиоцитов [19]. Это ста-
новится возможным за счет обеспечения обмена 
молекулами через каналы — коннексоны, име-
ющиеся в щелевых контактах и образуемые ше-
стью белками-коннексинами [8].

Снижение экспрессии коннексина 43 в обла-
сти вставочных дисков кардиомиоцитов, а так-

tin and desmin revealing in cardiomyocytes being 
performed, the heterogeneity of cell damage drew 
our attention being the evidence of various degrees 
of manifestation of the ischemic cell injury. These 
fi ndings allow making a conclusion that actin and 
desmin play not only an important role as cellular 
proteins providing the cardiomyocyte macromolec-
ular structure but refl ect conservation of the pool 
of viable cells during their survival under ischemic 
affecting. 

Estimating the myocardium sections stained 
in order to reveal desmin along with expression 
decrease of this cellular protein in cardimyocyte 
cytoplasm at the sites of Z-lines the lack of desmin 
expression at the sites of intercalated disks was 
noted. 

In acute ischemia they are among the fi rst that 
respond to the cellular membrane injury and only 
at the next stage of alternation the protease activa-
tion resulting in the injury of cytoskeleton perform-
ing the linking role between plasmatic membrane 
and inner cell contents emerges [15]. On the plas-
matic membrane of the adjacent cells the intercellu-
lar contacts providing the interrelation of biological 
processes taking place in cardiomyocytes together 
with the mechanical cardiomyocyte connection are 
localized, they contribute to the integration of met-
abolic activity and cell development as well as ac-
complish the synchronizing of physiological cardio-
myocyte activity [19]. It is possible at the expense 
of the providing of molecular interchange between 
canals — connexons presenting in the gap junctions 
and formed by six connexin-proteins [8]. 

The decrease of connexin 43 expression in the 
field of cardiomyocyte intercalated disks as well 
as its accumulation in cell cytoplasm can be ex-
plained by the disturbance of the processes of me-
tabolism support and connexin 43 degradation. In 
ischemic cardiomyocytes the decrease of connexin 
43 expression takes place and at the same time 
the process abnormality of cellular protein phos-
phorylation is accompanied by the accumulation 
of nonphosphorylized connexin 43 in cardiomyo-
cyte cytoplasm. 

CONCLUSION

The use of immunohistochemical staining of 
cardiac muscle sections is highly informative mor-
phological analysis technique permitting to evaluate 
the abnormality nature of macromolecular struc-
ture of cardiomyocytes. The immunohistochemi-
cal staining study of the myocardium substantially 
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же его накопление в цитоплазме клеток мож-
но объяснить нарушением процессов обеспече-
ния метаболизма и деградации коннексина 43. В 
ишемизированных кардиомиоцитах происходит 
уменьшением экспрессии коннексина 43 в обла-
сти вставочных дисков, при этом процесс нару-
шения фосфорилирования клеточного белка со-
провождается накоплением нефосфорилирован-
ного коннексина 43 в цитоплазме кардиомиоци-
тов. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Использование иммуногистохимической ок-
раски срезов сердечной мышцы является высо-
коинформативным методом морфологическо-
го анализа, позволяющим оценить характер на-
рушений макромолекулярной структуры карди-
омиоцитов. Иммуногистохимическое исследова-
ние миокарда в значительной степени дополня-
ет данные, полученные при световой и поляриза-
ционной микроскопии в ходе морфологической 
оценки острых очаговых повреждений миокар-
да. Визуализация состояния структуры миокарда 

supplements the fi ndings obtained in the light and 
polarized microscopy in the course of morphological 
diagnostics of acute focal myocardial injuries. The 
visualization of the myocardium structure with the 
use of immunohistochemical investigation with the 
revealing of actin, desmin and connexin 43 can be 
applied in in forensic-medical or pathological prac-
tice in cases of sudden cardiac death. 
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с использованием иммуногистохимического ис-
следования с выявлением актина, десмина и кон-
нексина 43 может быть использована в судебно-
медицинской или патолого-анатомической прак-
тике в случаях внезапной сердечной смерти. 
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