
Исходя из вышесказанного, мы считаем, что лоштак белый можно 
широко применять у больных ИБС с преобладанием симпатического ти
па регуляции, протекающим с тахикардией и артериальной гипертен
зией.
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Ամփոփում

Փարձարարական և կլինիկական ցուցանիշներով հետազոտվա» է սպիտակ լոշտակի ակ
տիվությունը, որր հայկական միջնադարյան բժշկության տվյալներով անի լայն բուժիչ հատ
կություններ։ Փորձարկումները ցույց են տվել, որ լոշտակը բարձրացնում է սրտի կձկողտ- 
կան հատկությունները, լավացնում է իշեմիկ. հիվանդությամբ տաոապող անձանց սրտամկանի 
ֆիզիկական տոկունությունը և վերացնում է սրտի էլեկտրական անկայունությունըւ

V. M. Samvelian, L. Տ. Hovanessian, Ye. G. Djanpoladian

Evaluation of the Effectiveness of Bryonia According to 
Experimental, Functional and Clinical Indices

Summary

The veloergometrlc study of patients with Ischemic heart disease treated by 
Bryonia has shown its high effectiveness, increase of the level of heart tolerance to 
the physical load, removal of the electrical instability of the heart. It is recom
mended to use Bryonia in treatment of patients with IHD with prevalence of the sym- 
pathlc type of regulation.
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И. Д. ШПЕРЛИНГ

К МОРФОЛОГИЧЕСКОЙ ХАРАКТЕРИСТИКЕ ПОГРАНИЧНОЙ 
ЗОНЫ ОСТРОГО ИНФАРКТА МИОКАРДА

Доказательство реальности существования пограничной зоны (ПЗ) 
острого инфаркта миокарда, являющейся не только плацдармом, но и 
патогенетическим резервом прогрессирования некроза, с морфологиче-



ских позиций преломляется в решение следующего вопроса: имеются 
ли между некротизированным и сохраненным миокардом кардиомио
циты, находящиеся в переходном состоянии, т. е. с признаками некро
биоза. Как было показано в предыдущем исследовании, в первые сут
ки развития острого инфаркта миокарда у больных ИЬС такой пере
ходной зоны нет, и необратимо поврежденные кардномиоциты непо
средственно соседствуют с сохраненными клетками [6]. Задачей дан
ной работы явилось изучение ПЗ в последующие сроки острого (свеже
го) инфаркта миокарда, давность которого составляет не более 3 не
дель [2].

Изучена граница инфаркта миокарда у 22 больных ИБС в возрасте 
от 48 до 78 лет (15 мужчин, 7 женщин), умерших в сроки от 2 до 21 су
ток после начала ангинозного приступа. Границу инфаркта определя
ли на поперечных срезах сердца, кусочки миокарда для гистологическо
го исследования брали из этой зоны, а также из других отделов. По- 
.сле 20—48 час фиксации в 10% формалине материал заключали в па
рафин с помощью аппарата АТ-4 и резали на микротоме. Срезы тол
щиной 7—10 мкм окрашивали общепринятыми гистологическими мето
дами и изучали в проходящем обычном и поляризованном свете. При
просмотре препаратов на покровное стекло соответственно границам 
между некротизированными, некробиотически измененными и сохра
ненными мышечными волокнами наносили метки, расстояние между 
которыми измеряли в миллиметрах.

При давности инфаркта от 2 до 4 суток зона некротизированных 
мышечных волокон, часто инфильтрированных сегментоядерными лей-
.коцитами, непосредственно граничила с сохраненными мышечными во
локнами, при этом линия границы была очень извилистой. Встречалось 
как боковое прилегание некротизированных и сохраненных кардиомио
цитов, так и торцовое (рис. 1). С 4 до 7 суток в периферической части 
инфаркта начиналось рассасывание некроза и формирование грануля
ционной ткани, которая чаще непосредственно примыкала к сохранен
ному миокарду. Иногда на границе некротизированной и сохраненной 
зон располагалось несколько рядов мышечных волокон с литическими 
изменениями (рис. 2). Лизис захватывал меньшую или большую часть 
кардномиоцита, ядро клетки йри этом нередко смещалось, деформиро
валось, пикнотизировалось или тоже лизировалось. В отдельных на
блюдениях ширина слоя лизирующихся мышечных волокон достигала 
։ 3 мм. В сохраненных мышечных клетках в части случаев отмечались 
нерезкие дистрофические изменения и отек.

На 2 и 3-й неделях инфаркта миокарда некротизированные мышеч
ные волокна, окруженные разрастаниями грануляционной ткани, име
ли очень извилистую границу с сохраненным миокардом. Грануляци
онная ткань местами непосредственно прилегала к сохраненным мы
шечным волокнам, а местами между ними лежало несколько рядов во
локон с признаками миолиза (рис. 3). Лишь изредка слой лизирован
ных мышечных волокон имел толщину 1—3 мм. Следует отметить, что
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миолиз встречался и в отдаленных от инфаркта участках миокарда. В 
сохраненных мышечных волокнах по периферии грануляционной ткани 
чаще, чем в предыдущие сроки, отмечались незначительные дистрофи
ческие изменения и отек.

Рнс. 1. Непосредственное прилегание некротизированных и сохраненных 
кардиомноцитов. Окраска (здесь н на рис. 2, 3) гематоксилином и эози- 

■ ном. Увеличение 280.

Рнс. 2. Литическое повреждение мышечных волокон по периферии зоны 
некроза. Увеличение 280.

Результаты исследования свидетельствуют о том, что в течение не
скольких суток после начала инфаркта миокарда морфологически иден
тифицируемой переходной зоны между некротизированными и сохранен-
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нымн кардпомиоцитамн нет. Вряд ли целесообразно оценивать в каче
стве ПЗ те кардиомиоциты по периферии инфаркта, в которых наблю
дается снижение или повышение активности определенных ферментов 
[1, 3, 5], так как такие сдвиги метаболизма не предопределяют после
дующий некроз клеток. Лишь примерно с середины 1-и недели н поз
же, па 2 и 3-й неделях заболевания, между некротизированным и со
храненным миокардом появлялась ПЗ, состоящая из клеток с литиче
скими изменениями. Деформация, пикноз и растворение ядер в части 
этих клеток указывали на их гибель. В то же время начальные степе
ни литического повреждения клеток, как показали экспериментальные 
работы, вполне обратимы [4]. Лизис мышечных клеток по периферии 
инфарктного очага может увеличивать окончательные размеры пора-

Ряс. 3. Миолиз мышечных волокон пограничной зоны. Увеличение 140.

жения. Однако литические изменения не были повсеместными и чаще 
захватывали лишь несколько рядов мышечных волокон. Естественно, 
что существенного влияния на объем некроза такая ПЗ не оказывала. 
И лишь в отдельных случаях, когда ширина ПЗ достигала 1—3 мм, 
можно думать о ее влиянии на площадь поражения, особенно, если учи
тывать извилистость линии границы, а следовательно, ее значительную 
протяженность.

Отсутствие ПЗ в понимании переходной зоны с некробиотическими 
изменениями кардиомиоцитов в первые несколько СУТОК развития ин
фаркта и незначительпая ее роль в росте поражения у большинства 
больных, умерших позже, не исключает, конечно, другие возможные 
механизмы увеличения зоны инфаркта миокарда.

В ыводы
1. Изучение границы инфаркта миокарда у умерших больных по

казало, что в сроки от 2 до 4 суток после начала ангинозного приступа



морфологически идентифицируемая ПЗ отсутствует и некротизирован
ные мышечные клетки непосредственно соседствуют с сохраненными.

2. ПЗ из литически измененных кардиомиоцитов появлялась вокруг 
некротического очага примерно с середины первой недели и сохраня
лась на 2—3-й неделях инфаркта миокарда. Прерывистость ПЗ и уча
стие в ней лишь нескольких рядов мышечных волокон свидетельствова
ли о незначительной роли этой зоны в прогрессировании поражения у 
большинства больных.

3. Максимальная ширина ПЗ изредка достигала 1—3 мм. Учиты
вая значительную извилистость границы между погибшей и сохранен
ной зонами миокарда, предполагается, что в этих случаях ПЗ могла 
сказывать влияние па окончательные размеры очага поражения.
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Ի. Գ. ՇՊԵՌԼԻՆԳ

ՍՐՏԱՄԿԱՆԻ ՍՈԻՐ ԻՆՖԱՐԿՏԻ ՍԱՀՄԱՆԱՅԻՆ ԶՈՆԱՅԻ ՄՈՐՖՈԼՈԳԻԱԿԱՆ 
ՐՆՈ ԻՋԱԳՐԻ ՇՈԻՐՋ

Ամփոփում

2~ից մինչև 21 օրվա ընթացում մահացած 22 հիվանդների ուաումնասիրոլթյունր S"4B 
ավևց, որ 'սահմանային զոնան մի քանի շարք լի տի կա կան փոփոխված կարդիոմիոցիտների 
անոքով առաջանում է ինֆարկտի միայն աոաջին շաբաթվա կեսերին և ընդհանուր աոմամր 
"ր"էիշ դեր շի խաղում վնասված օջախի չափսերի մեծացման դործումւ

I. D. Shperling

On the Morphologic Characteristics of the Border Zone in Acute 
Myocardial Infarction

Summary

In 22 patients, who had died tn the period from 2 to 21 days' long it has be
en revealed, that the border zone having a few raws of Htic changed cardiomyocytes 
appears only during the first week and has no Important role in the size of the is
chemized zone.
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