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Резюме: Проведено морфологическое исследование ткани миокарда с целью характеристики и оценки 
метаболических повреждений в случаях внезапной сердечной смерти от алкогольной кардиомиопатии. 
Возникновение метаболических повреждений в ткани миокарда в случаях алкогольной кардиомиопатии 
является ярким отражением токсического воздействия на сердечную мышцу этанола и его метаболитов. 
Токсическое повреждение основных структурных компонентов сосудов микроциркуляторного русла способ-
ствует нарушению транспорта электролитов и питательных веществ с развитием трофических нарушений и 
нарастающих явлений гипоксии, что в совокупности является причиной для возникновения дистрофических и 
некробиотических изменений в ткани миокарда. Выявленные в поляризованном свете контрактурные повре-
ждения кардиомиоцитов, внутриклеточный миоцитолиз и глыбчатый распад миофибрилл носили мозаичный 
характер и играли непосредственную роль в возникновении нарушений сердечного ритма. Иммуногистохи-
мическое исследование экспрессии десмина может быть рекомендовано в качестве маркера ишемических 
и некробиотических изменений в кардиомиоцитах, развитие которых возможно на фоне субтоксических 
концентраций этанола в крови. Результатами проведённого морфометрического исследования паренхи-
матозного компонента ткани миокарда установлено, что относительная площадь паренхимы не находится 
в прямой зависимости от возраста и половой принадлежности умерших от алкогольной кардиомиопатии. 
В судебно-медицинской практике для диагностики алкогольной кардиомиопатии следует рекомендовать 
использовать совокупность морфологических методов, включающих в себя световую микроскопию, методы 
поляризационной микроскопии, а также иммуногистохимический метод исследования.
Ключевые слова: метаболические повреждения миокарда, десмин, алкогольная кардиомиопатия.
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Abstract:  A morphological study of myocardial tissue was carried out to characterize and evaluate metabolic 
lesions in cases of sudden cardiac death from alcoholic cardiomyopathy. The occurrence of metabolic damages 
in myocardial tissue in cases of alcoholic cardiomyopathy is a vivid reflection of the toxic effects on the cardiac 
muscle of ethanol and its metabolites. The toxic damage of the main structural components of the vessels of the 
microcirculatory bed contributes to the disruption of the transport of electrolytes and nutrients with the development 
of trophic disorders and the increasing phenomena of hypoxia, which together is the cause for the occurrence of 
dystrophic and necrobiotic changes in myocardial tissue. The contracture damages of cardiomyocytes, intracel-
lular myocytolysis, and cationic decomposition of myofibrils were revealed in polarized light, they were mosaic in 
nature and played a direct role in the occurrence of cardiac rhythm disturbances. An immunohistochemical study 
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of desmin expression can be recommended as a marker of ischemic and necrobiotic changes in cardiomyocytes, 
the development of which is possible against a background of subtotal concentrations of ethanol the blood. 
The results of a morphometric study of the parenchymal component of myocardial tissue have established that 
the relative area of   the parenchyma is not directly related to the age and sex of those who died from alcoholic 
cardiomyopathy. It is recommended to use a combination of morphological methods, including light microscopy, 
polarization microscopy methods and immunohistochemical method of investigation for the diagnosis of alcoholic 
cardiomyopathy in forensic practice.
Key words: Key words: metabolic myocardial damages, desmin expression, alcoholic cardiomyopathy.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИя

Оценить метаболические повреждения миокарда в случа-
ях внезапной сердечной смерти от алкогольной кардиомио-
патии.

МАТЕРИАЛы И МЕТОДы

Материалом для исследования послужили акты судеб-
но-медицинских вскрытий как из архива, так и текущего ма-
териала СПб ГБУЗ «БСМЭ» в количестве 900 исследуемых 
случаев (435 женщин и 465 мужчин) за период с 2014г. по 
2020г. В зависимости от возраста все умершие были разде-
лены на следующие возрастные группы: I группа 25–35 лет 
(163 мужчин, 137 женщин); II группа 36–45 лет (171 мужчина, 
129 женщин); III группа 46–60 лет (131 мужчина, 169 женщин). 
Данное распределение материала по группам было обуслов-
лено классификацией ВОЗ для взрослых. По результатам су-
дебно-медицинских исследований СПб ГБУЗ «БСМЭ» во всех 
исследуемых случаях в группах непосредственной причиной 
смерти явилась острая недостаточность сердца, обусловлен-
ная алкогольной кардиомиопатией. Во всех исследуемых слу-
чаях у лиц, умерших от алкогольной кардиомиопатии, в крови 
и в моче был выявлен этанол от 0,3‰ до 1,5‰.

Для проведения гистологического исследования были 
использованы парафиновые блоки аутопсийного матери-
ала с изготовлением парафиновых срезов толщиной 5 мкм 
с размещением их на подготовленных предметных стёклах. 
Гистологические препараты окрашивали гематоксилином и 
эозином, гематоксилином-основным фуксином-пикриновой 
кислотой (ГОФП-метод по Ли), железным гематоксилином по 
методу Рего, хромотропом 2Б — водным голубым по методу 
Н.З. Слинченко. Иммуногистохимическое (ИГХ) исследова-
ние было выполнено на срезах с парафиновых блоков с ис-
пользованием моноклональных антител к Monoclonal Mouse 
Antibody Desmin (Diagnostic BioSystems). Результаты имму-
ногистохимического окрашивания оценивали качественно на 
всём исследуемом протяжении гистологического препарата. 
При помощи поляризационной микроскопии изучали и оце-
нивали степени сокращения саркомера и его патологические 
изменения.

Морфометрическое исследование паренхиматозного компо-
нента ткани миокарда проводилось на сканах гистологических 

Длительное токсическое воздействие этанола и его мета-
болитов приводит к угнетению процессов клеточного энерге-
тического метаболизма, что, несомненно, может приводить к 
тяжёлым дистрофическим и некробиотическим изменениям в 
миоцитах, вызывающим электрическую нестабильность ми-
окарда с развитием внезапной сердечной смерти. Явления 
альтерации кардиомиоцитов, обусловленные метаболически-
ми нарушениями на фоне токсического воздействия этанола 
и его метаболитов, приводят к нарушению сократительной 
функции сердечной мышцы [1, 2, 4, 5].

Метаболические повреждения миокарда могут привести к 
нарушению синтеза белков, являющихся компонентами цито-
скелета клетки. Цитоскелет клетки представляет собой слож-
ную, подвижную внутриклеточную структуру, направленную 
на поддержание целостности и формы клетки при воздейст-
виях внешних факторов, на участие в процессах экзоцитоза и 
эндоцитоза, а также на обеспечение активного внутриклеточ-
ного транспорта и её деления. Являясь клеточным каркасом, 
цитоскелет состоит из множества белков, формирующих вну-
три цитоплазмы живой клетки многофунциональные струк-
турные элементы, такие как микрофиламенты, промежуточ-
ные филаменты и микротрубочки [5, 11].

Одним из главных структурных белков цитоскелета сер-
дечных поперечно-полосатых мышечных волокон является 
десмин, входящий в состав промежуточных филаментов, рас-
полагающихся вблизи с Z-линией в саркомерах, являющихся, 
в свою очередь, сократительным аппаратом сердечных мио-
цитов [12, 13]. Необходимо отметить, что десмин связывает 
миофибриллы, соединяя при этом Z-диски, вокруг которых 
формирует структуры, присоединяющие Z-диски к цитоплаз-
матической части мембраны миоцита. При этом десмин сое-
диняет сократительный аппарат с основными органеллами 
клетки, что в целом поддерживает структурную и обеспечива-
ет механическую целостность кардиомиоцита [11, 12, 13, 14].

В настоящее время имеется много научных исследова-
ний, посвящённых изучению процессов метаболизма в ми-
окарде при разной патологии сердечно-сосудистой системы 
[3–10]. Тем не менее, вопрос о метаболических повреждениях 
миокарда в случаях алкогольного поражения сердца до сих 
пор остаётся до конца не раскрытым, что вызывает опреде-
лённые трудности в возможностях разработки алгоритма ми-
кроскопического исследования, а также установки диагности-
ческих критериев алкогольной кардиомиопатии.
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препаратов, полученных на аппарате 3D HISTECH Panoramic 
MIDI. Морфометрическое исследование проводилось в 20 по-
лях зрения в каждом препарате при увеличении микроскопа 
×400. Обработка полученных данных проводилась в програм-
ме Panoramic Viewer version 1.15.4 с вычислением относи-
тельных показателей от общей площади исследуемой ткани 
в полях зрения.

Полученные значения были представлены в виде сред-
невыборочного, полуширины доверительного интервала и 
медианы (М ± m, Ме), и для выявления различий между вы-
борками был выбран критерий U-Манна-Уитни, а для опреде-
ления связей — коэффициент корреляции r-Спирмана. Раз-
личия считались значимыми при уровне значимости p < 0,01. 
Для обработки данных был использован пакет прикладных 
программ с применением программного обеспечения IBM 
SPSS (Statistical Package for the Social Sciences) Statistics 20.

РЕЗУЛЬТАТы

В ходе обзорной световой микроскопии во всех исследу-
емых образцах миокард по своему строению был гетеромор-
фен. Участки гипертрофированных кардиомиоцитов чередо-
вались с участками кардиомиоцитов с признаками атрофии. 
В саркоплазме кардиомиоцитов определялись мелкозерни-
стые эозинофильные структуры и вакуоли с прозрачным со-
держимым, умеренно смещающие ядра на периферию мы-
шечного волокна. При этом кардиомиоциты содержали ядра 
разной формы: палочковидной, овоидной, круглой и полиго-
нальной формы. Ядра в отдельных кардиомиоцитах были 
пикнотичными, а в отдельных миоцитах — просветлены. По 
полюсам ядер миоцитов определялись скопления зёрен ли-
пофусцина, которые распространялись от полюсов ядер по 
саркоплазме в виде тонких и клиновидных полосок.

В интрамуральных отделах исследуемого миокарда от-
мечались очаги фрагментированных миоцитов, рядом с ко-
торыми располагались участки выраженно истончённых с 
волнообразной деформацией кардиомиоцитов с неравномер-
ным исчезновением в них поперечной исчерченности. Необ-
ходимо отметить, что в отдельных полях зрения исследуе-
мого миокарда были обнаружены гигантские многоядерные 
кардиомиоциты с участками ветвления мышечных волокон 
и избыточного формирования беспорядочно расположенных 
перемычек между миоцитами.

Особого внимания заслуживали морфологические изме-
нения в сосудистом русле. В процессе исследования отме-
чалось равномерное распределение сосудов как в субэндо-
кардиальных, интрамуральных, так и в субэпикардиальных 
отделах исследуемых образцов ткани миокарда. Вены были 
расширены и выраженно полнокровные с равномерно упло-
щённым эндотелием. Неравномерно полнокровные артерии 
с несколько суженным просветом; эндотелиоциты выбухали 
в просвет сосуда и располагались частоколом, а внутренняя 
эластическая мембрана извита, ядра гладкомышечных клеток 
средней оболочки сосудистой стенки были укорочены. Стенки 

полнокровных мелких артерий и сосудов микроциркуляторно-
го русла были с признаками плазматического пропитывания 
и с наличием мелкофокусных периваскулярных кровоизли-
яний вокруг отдельных сосудов. Выраженное полнокровие 
капилляров с резко набухшими с признаками пролиферации 
эндотелиоцитами, которые частично располагались в виде 
частокола на относительно одинаковом расстоянии друг от 
друга. В просвете отдельных капилляров определялись эри-
троцитарные стазы с явлениями сладж-феномена с умерен-
ным отёком периваскулярных пространств.

При исследовании образцов ткани миокарда субэндо-
кардиальных отделов левого желудочка и межжелудочковой 
перегородки в окраске по методу Рего во всех исследуемых 
полях зрения миокард был окрашен в коричневый цвет. 
В данных образцах диффузно располагались в исследуемом 
миокарде мышечные волокна, окрашенные частично или пол-
ностью в чёрный или тёмно-серый цвет.

При окраске исследуемых образцов ткани миокарда 
субэндокардиальных отделов левого желудочка и межжелу-
дочковой перегородки хромотропом 2В определялись зоны 
ацидофилии саркоплазмы в области контрактурных измене-
ний миоцитов. В свою очередь, в миоцитах с явлениями вну-
триклеточного миоцитолиза зоны ацидофилии были слабо 
выражены или отсутствовали, а в кардиомиоцитах с глыбча-
тым распадом миофибрилл в саркоплазме отмечались окра-
шенные ацидофильные глыбки.

В исследуемых фрагментах ткани миокарда преимуще-
ственно в субэндокардиальных отделах левого желудочка, 
межжелудочковой перегородке и в сосочковой мышце при 
окраске по Ли отмечалась фуксинофилия как отдельных, так 
и небольших групп миоцитов, располагающихся диффузно в 
образцах сердечной мышцы. Следует отметить, что в иссле-
дуемой ткани субэпикардиальных отделов миокарда отмеча-
лась фуксинофилия лишь отдельных кардиомиоцитов. При 
исследовании образцов ткани миокарда, окрашенных по Ли, 
в поляризованном свете были обнаружены поля свечения в 
кардиомиоцитах, совпадающие с фуксин-положительными 
очагами в миоцитах, располагающихся в субэндокардиаль-
ных отделах левого желудочка, межжелудочковой перего-
родке и в сосочковой мышце. Поля однородного свечения 
участков саркоплазмы с исчезновением поперечной исчер-
ченности в участках пересокращения сегментов миофибрилл 
и сохранением поперечной исчерченности между фокусами 
сокращения саркомеров (субсегментарные контрактуры). Так-
же, в исследуемом миокарде были визуализированы очаги 
сегментарных контрактур в виде однородного свечения всего 
кардиомиоцита.

При исследовании в поляризованном свете в исследуемых 
срезах миокарда субэндокардиальных отделов левого желу-
дочка и межжелудочковой перегородки отмечались единичные 
или в виде небольших групп миоциты с признаками внутрикле-
точного миоцитолиза, которые характеризовались исчезнове-
нием очагов анизотропии с исчезновением поперечной исчер-
ченности из-за разрушения I-дисков миофибрилл. В единичных 
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миоцитах исследуемых срезов определялся глыбчатый распад 
миофибрилл, который при световой микроскопии определялся 
в виде неравномерной окраски саркоплазмы с чередованием 
плотных и светлых участков, а в свою очередь, при исследова-
нии в поляризованном свете был визуализирован по исчезно-
вению поперечной исчерченности в кардиомиоцитах с наличи-
ем в местах её отсутствия множественных глыбок анизотроп-
ных субстанций с ярким свечением.

Согласно результатам, полученным в ходе иммуногисто-
химического исследования, экспрессия десмина в исследуе-
мых образцах ткани миокарда была равномерно выраженной 
в миоцитах во всех полях зрения и была представлена в 
исследуемых мышечных волокнах в виде поперечной исчер-
ченности. Однако в исследуемых образцах ткани миокарда 
субэндокардиальных отделов левого желудочка, межжелу-
дочковой перегородки и в сосочковой мышце в отдельных 
полях зрения отмечались единичные, местами небольшие 
группы кардиомиоцитов, экспрессия десмина в которых была 
менее интенсивной, а в нескольких сегментах отдельных ми-
оцитов отсутствовала полностью.

По результатам морфометрического исследования зна-
чения относительной площади паренхимы в исследуемой 
группе I составляли ((81,21 ± 0,13) %; при Ме  =  80,88); в ис-
следуемой группе II — ((80,34 ± 0,13) %; при Ме  =  80,78); в 
исследуемой группе III — ((77,32 ± 0,14) %; при Ме  =  77,23). 
Выявленные значения относительной площади паренхимы 
в исследуемых группах алкогольной кардиомиопатии были 
практически одинаковыми и достоверно значимых различий 
между данными показателями обнаружено не было (p > 0,01). 
В результате морфометрического исследования паренхима-
тозного компонента ткани миокарда установлено, что отно-
сительная площадь паренхимы не находится в прямой зави-
симости от возраста и половой принадлежности умерших от 
алкогольной кардиомиопатии.

Таким образом, обнаруженные в кардиомиоцитах кон-
трактурные повреждения, внутриклеточный миоцитолиз и 
глыбчатый распад миофибрилл носили мозаичный характер 
и играли непосредственную роль в возникновении наруше-
ний сердечного ритма. Причиной развития тяжёлых дистро-
фических и некробиотических изменений в кардиомиоцитах 
явилась совокупность метаболических нарушений, возник-
ших вследствие токсического воздействия на сердечную 
мышцу этанола и его метаболитов. Этанол и ацетальдегид 
подавляют активность Na+K+-ATФазы, что приводит к на-
коплению в кардиомиоцитах ионов натрия и потере ионов 
калия. В результате нарушения деятельности кальций-АТ-
Фазы наблюдается массивное поступление в кардиомиоци-
ты ионов кальция. Возникающие нарушения электролитно-
ионного гомеостаза способствуют разобщению процессов 
возбуждения и сокращения кардиомиоцитов, что, в свою 
очередь, приводит к нарушению сократительной функции 
сердечной мышцы.

Этанол и его метаболиты вызывают гиперкатехолами-
немию вследствие усиления синтеза и высвобождения из 

надпочечников большого количества катехоламинов, вы-
сокий уровень которых повышает потребность миокарда 
в кислороде, стимулирует метаболизм свободных жирных 
кислот по пути свободнорадикального (перекисного) окисле-
ния, оказывает кардиотоксическое действие, способствует 
нарушению сердечного ритма и перегрузке миокарда иона-
ми кальция. Непосредственно под действием этанола и его 
метаболитов происходит угнетение процесса метаболиче-
ского окисления свободных жирных кислот и активация про-
цессов их перекисного окисления с образованием переки-
сей и свободных радикалов, что оказывает повреждающее 
действие на мембраны миоцитов. Действием этанола и его 
метаболитов подавляется активность митохондриальных 
окислительных ферментов и ферментов цикла Кребса, ин-
гибируется окислительное фосфорилирование, вследствие 
чего в сердечной мышце уменьшается образование энер-
гии. Возникающие водно-электролитные изменения и нару-
шения процессов энергетического обмена в ткани миокарда 
играют непосредственную роль в формировании процессов 
возбуждения и отражаются на состоянии сократительного 
аппарата сердца.

Необходимо отметить, что выявленные морфологиче-
ские изменения эндотелиальной выстилки сосудов микро-
циркуляторного русла являются отражением не только пря-
мого цитотоксического действия этанола и его метаболитов, 
но и результатом действия клеточных медиаторов, выброс 
которых происходит вследствие раздражения реактивных 
клеток. Несомненно, набухание и деформация эндотелиоци-
тов, повышение активности клеточных мембран эндотелия 
и расширение межклеточных пространств с формировани-
ем повышенной проницаемости эндотелиальной выстилки 
изменяют транспорт электролитов и питательных веществ 
с развитием выраженных трофических нарушений и явле-
ний гипоксии, что в своей совокупности является субстра-
том для возникновения дистрофических и некробиотических 
изменений в основных структурных компонентах сердечной 
мышцы.

В свою очередь, выявленная слабоположительная экс-
прессия десмина, местами её полное отсутствие в миоцитах 
исследуемых срезов субэндокардиальных отделов левого 
желудочка, межжелудочковой перегородки и в сосочковой 
мышце, вероятнее всего, обусловлена тем, что десмин, 
принимая активное участие в регуляции кислородного и 
энергетического процессов в клетке, исчезает из области Z-
полос миоцита вследствие ишемического повреждения кар-
диомиоцита и развития в нём некробиотических изменений. 
Данный факт позволяет нам предположить, что выявленные 
ишемические и некротические изменения в сердечной мыш-
це в случаях алкогольной кардиомиопатии могут развиться 
даже на фоне низких концентраций этанола. Несомненно, 
выявленные особенности экспрессии десмина в случаях 
алкогольной кардиомиопатии подтверждают влияние токси-
ческого действия этанола и его метаболитов на сердечную 
мышцу.
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Проведённое гистологическое исследование ткани мио-
карда в случаях алкогольной кардиомиопатии выявило, что 
возникновение в сердечной мышце метаболических повре-
ждений является ярким отражением токсического действия 
этанола и его метаболитов. Исследованием установлено, 
что в развитии тяжёлых дистрофических и некробиотических 
изменений в кардиомиоцитах важную роль играет токсиче-
ское поражение стенок сосудов микроциркуляторного русла 
с развитием выраженных трофических изменений и нараста-
ющих явлений гипоксии непосредственно в паренхиматозном 
компоненте миокарда. Метаболические повреждения миокар-
да носят мозаичный характер и лежат в основе нарушения 
процессов возбуждения и сокращения сердечной мышцы в 
случаях её алкогольного поражения. Выявленные ишемиче-
ские и некробиотические изменения в кардиомиоцитах могут 
развиться на фоне субтоксических концентраций этанола в 
крови. Иммуногистохимическое исследование экспрессии 
десмина может быть рекомендовано в качестве маркера 
ишемических и некробиотических изменений кардиомиоцитов 
в случаях алкогольной кардиомиопатии. Для исследования 
и диагностики алкогольной кардиомиопатии в судебно-ме-
дицинской практике следует рекомендовать использование 
совокупности морфологических методов, включающих в себя 
световую микроскопию, методы поляризационной микроско-
пии, а также иммуногистохимический метод исследования.
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