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случаи кандидоза при пользовании съемными пластинчатыми протезами. Для специализированного 
обследования и лечения пациенты с признаками кандидоза направляются в соответствующие учреждения.

Ортопедическое лечение заключается в замене старых зубных протезов новыми с соответствующими 
рекомендациями по гигиене полости рта и уходу за съемными протезами.

Причинами гиперестезии в полости рта могут быть факторы укорочения величины нижней трети лица 
при стирании зубов, частичной адентии с отсутствием антагонистов, при полной утрате зубов.

В момент покоя нижняя челюсть находится в динамическом равновесии мышц поднимающих и опу-
скающих челюсть, суставная головка нижней челюсти находится на скате суставного бугорка у его основания. 
Такое положение принято называть относительным физиологическим покоем. При нем вертикальный размер 
лица соответствует физиологическим и эстетическим нормам. При превалировании функции мышц подни-
мающих нижнюю челюсть при поднятии ее кверху суставная головка смещается по скату суставного бугор-
ка вверх и назад и может надавливать на заднюю стенку суставной впадины, где проходит барабанная струна 
(chorda tympani), раздражение которой вызывает жжение и даже боль в языке и глотке [2].

Принципы лечения этой патологии должны быть направлены на нормализацию положения суставной 
головки нижней трети лица путем рационального протезирования [7].

В решении вопросов диагностики и лечения гиперестезий полости рта необходим индивидуальный 
подход с учетом всех данных обследования.
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Атеросклероз коронарных сосудов, проявляющийся клинически как ишемическая болезнь сердца, 
является наиболее распространенной причиной смерти у населения развитых стран. Эндоваскулярные 
методы лечения, такие как чрезкожные интервенционные вмешательства, аортокоронарное шунтирование, в 
настоящее время широко применяют для лечения лиц, страдаюощих ИБС. Однако рестеноз является главным 
ограничением эффективности этих методов, и даже применение стентов с лекарственным покрытием не 
решает эту проблему окончательно [1–3]. В связи с этим актуальным является поиск предикторов развития 
рестеноза в стентированном сегменте сосуда. Морфологические исследования после имплантации стента 
показывают, что позднее уменьшение просвета в стентированном сегменте — результат неоинтимальной 
гиперплазии, которая является одним из механизмов формирования рестеноза после коронарного 
стентирования. Инициация процесса гиперплазии интимы возникает как реакция эндотелия на повреждение, 
вызываемое множеством неблагоприятных факторов: различных видов механического повреждения артерий, 
связанных с операциями на них (выделение сосуда, наложение сосудистого шва, эндартериоэктомия, 
тромбэктомия и эндоваскулярная пластика), ишемией-реперфузией, аллогенным иммунным ответом, 
метаболическими нарушениями [4, 5]. Одним из факторов, способствующих утолщению интимы, является 
увеличение синтетической активности клеток, в основном гладкомышечных клеток (ГМК), с накоплением 
в интиме компонентов соединительнотканного экстрацеллюлярного матрикса, в частности коллагена, 
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эластина, гликозаминогликанов и др. [6–8]. Существенный вклад в гиперплазию интимы вносит накопление 
липидов в сосудистой стенке. Механизмы формирования и гиперплазии неоинтимы до конца не изучены. 
Клетки неоинтимы характеризуются выраженной гетерогенностью по биохимическим, морфологическим 
и функциональным признакам. В этой связи таргетинг сосудистых клеток, ответственных за формирование 
неоинтимы и в последующем рестеноза, может сделать лечение сосудистых заболеваний гораздо более 
эффективным.

Цель работы — исследование морфологических изменений в стенке коронарной артерии на аутопсий-
ном материале при рестенозе после оперативных вмешательств.

Материал и методы. Исследования проводились на коронарных артериях, взятых от 11 умерших с ате-
росклерозом и после оперативных вмешательств (количество исследованных сегментов сосудов — 156). Ко-
ронарные артерии вскрывались продольно и поперечно, отбирались участки сосуда со стентами и вне стенти-
рования. Для целей морфологического исследования готовились парафиновые срезы, которые окрашивались 
гематоксилином и эозином, по Массону. Изучение проводили в проходящем свете на микропрепаратах, окра-
шенных выше описанным методом. 

Результаты и их обсуждение. Проведено микроскопическое исследование морфологических измене-
ний в стенке коронарных артерий на аутопсийном материале после оперативных вмешательств (стентирова-
ние) и при атеросклерозе. Во всех случаях отмечена выраженная клеточная реакция вокруг липидного ядра 
в атеросклеротической бляшке и очагово в поверхностных слоях покрышки (капсулы) бляшки (рисунок 1). 

Рисунок 1 — Клеточный инфильтрат в покрышке бляшки. Окраска гематоксилином и эозином, ×400

Среди клеток по большей части визуализируются пенистые клетки, гладкомышечные клетки и лимфо-
циты, в меньшей степени — фибробласты и макрофаги. Во всех случаях наблюдается большое количество но-
вообразованных сосудов, бляшки различной степени зрелости, вплоть до сформированных функционирую-
щих венул и артериол. В 80% наблюдений отмечается кальциноз в атероматозной бляшке. Выявлены различ-
ной степени выраженности истончение, эрозии, надрывы и разрывы фиброзной покрышки. В просвете арте-
рий определялись тромбы с признаками организации, наблюдались кровоизлияния, как в поверхностных, так 
и в глубоких слоях бляшки из новообразованных сосудов. Сужение просвета стентированного сегмента коро-
нарной артерии происходит за счет роста атероматозной бляшки и формирования неоинтимы. Растущая бляш-
ка приобретает слоистый вид, покрышка такой бляшки всегда истонченная, эндотелизированная, клеточный 
компонент покрышки, как правило, преобладает над волокнистым в отличие от бляшки в нестентированных 
сегментах (рисунки 2, 3). 

 
Рисунок 2 — Слоистая бляшка в стентированном сегменте коронарной артерии. 

Окраска гематоксилином и эозином, ×100
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Рисунок 3 — Бляшка в нестентированном сегменте коронарной артерии.  
Окраска гематоксилином и эозином, ×100

Эндотелиальные клетки покрышки в основном гиперхромные, изредка набухшие, синусоидного типа, 
часто десквамированы. Клеточный компонент неоинтимы представлен эндотелиальными клетками, ГМК, пе-
нистыми макрофагами, фибробластами, лимфоцитами, с видимым преобладанием ГМК и пенистых клеток 
(рисунок 4). И в медии, и в неоинтиме наблюдаются клетки миофибробластоподобного фенотипа (рисунок 5), 
очаговый лизис ГМК, ГМК с набухшей, очагово, оксифильной цитоплазмой.

Рисунок 4 — Гиперплазия неоинтимы. Прослеживается внутренняя эластическая мембрана.  
Окраска гематоксилином и эозином, ×400

Рисунок 5 — Миофибробласты в участках гиперплазии неоинтимы. 
Окраска гематоксилином и эозином, ×400

В макрофагах — конденсация и маргинация хроматина по апоптотическому типу (в виде подковы). 
Отмечается диссоциация и лизис волокнистого компонента, очаговое преобладание тонких разволокненных 
коллагеновых и эластических волокон, очаги фибриноидного некроза и гиалиноза в стенке сосуда и в капсуле 
бляшки. В медии отмечаются рубцовые изменения, стенка сосуда часто истончена и деформирована. Очаги 
воспалительной инфильтрации и кровоизлияний в медии и адвентиции.

В то же время отмечались некоторые различия в микроскопическом строении бляшки и неоинтимы в 
сегментах коронарных артерий в участках стентирования и участках вне стента. Капсула бляшки в участках 
стентирования во всех случаях тонкая, слоистая, с эрозиями или разрывами. Капсула вне стентирования тол-
стая, фиброзная, малоклеточная либо неравномерной толщины (рисунок 3), очагово с надрывами. Гиперпла-
зированная интима участков стентирования характеризуется более выраженной клеточной реакцией с преоб-
ладанием в клеточном инфильтрате ГМК и пенистых макрофагов (рисунок 6).
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Рисунок 6 — Гиперплазия неоинтимы в стентированном сегменте. 
Окраска гематоксилином и эозином, ×400

В результате исследований будут разработаны патоморфологические дифференциально-диагностические 
и прогностические критерии формирования гиперплазии неоинтимы коронарных артерий (аутопсийный мате-
риал) при рестенозе, индуцированном чрезкожным коронарным вмешательством/аортокоронарном шунтирова-
нии, и атеросклеротическом поражении артериальных сосудов. Полученные результаты позволят создать осно-
ву патогенетической терапии, направленной на профилактику и/или лечение рестеноза путем таргетинга кле-
ток и внеклеточных компонентов сосудистой стенки коронарных артерий, ответственных за формирование нео-
интимы и в последующем — рестеноза. Результаты работы могут быть использованы в патологоанатомических 
бюро, научной и преподавательской деятельности учебных и научных учреждений соответствующего профиля. 

Заключение. Таким образом, большинство микроскопических изменений в стенке коронарной арте-
рии имеют универсальный характер для стентированных и нестентированных сегментов сосудов (выражен-
ная клеточная реакция вокруг липидного ядра в атеросклеротической бляшке, большое количество новооб-
разованных сосудов бляшки, кальциноз, очаговые кровоизлияния, тромбозы, истончение, эрозии, надрывы и 
разрывы фиброзной покрышки), что позволяет сделать заключение о мультифокальном типе поражения. Од-
нако преобладание гладкомышечных клеток и пенистых макрофагов в клеточном инфильтрате стенки стенти-
рованных сегментов, истончение капсулы атеромы в таких участках, увеличение размеров бляшки может сви-
детельствовать о том, что оперативное вмешательство (постановка стента) активирует механизмы ремодели-
рования сосудистой стенки, ведет к дестабилизации атеросклеротической бляшки и тромбозу или ее усилен-
ному росту и, как следствие, к рестенозу.

MORPHOLOGICAL CHARACTERISTICS OF THE STENTED CORONARY ARTERIES 
AFFECTED BY ATHEROSCLEROSIS

T.E. Vladimirskaya, I.A. Shved, O.A. Udina, O.P. Shorets

As a result of research conducted on the coronary arteries taken from 11 deceased with atherosclerosis and 
after surgery (number of vessels studied segments — 156) found that the prevalence of smooth muscle cells and 
foamy macrophages in the cellular infiltrate wall stented segments, thinning capsules atheroma in such areas, the 
increase in plaque size may indicate that stenting activates mechanisms of remodeling of the vascular wall, leading 
to destabilization of atherosclerotic plaque and thrombosis, or increased growth and, as a consequence, to restenosis.
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ЦЕНТРАЛЬНЫЕ Я-ФУНКЦИИ У ПАЦИЕНТОВ С АДДИКТИВНЫМ ПОВЕДЕНИЕМ
А.В. Воронец, С.А. Бузук

Гродненский государственный медицинский университет

Зависимое поведение всегда было одной из социально значимых проблем как в РБ, так и во всем мире. 
В последние годы проблема аддиктивного поведения заметно обострилась и из-за увеличения количества не-
химических зависимостей, таких как игровая зависимость, интернет-зависимость. Зависимое поведение всегда 
является заместительным образом жизни, ограничивающим человека, препятствующим личностному развитию.

Теория современной аддиктологии объясняет формирование зависимости биопсихосоциальным подхо-
дом [1, 3, 5]. Возможность генетической предрасположенности к развитию нарушений, обусловленных злоу-
потреблением алкоголем, послужила предметом многих исследований, результаты которых показали, что как 
минимум у одной трети респондентов, страдающих алкоголизмом, проблемы с алкоголем имелись хотя бы у 
одного из родителей [3, 5]. Вторым немаловажным фактором, влияющим на развитие зависимости, являет-
ся социальное воздействие. Несостоятельность родительского воспитания, неблагоприятные бытовые усло-
вия, неоправданные социальные стереотипы влияют на формирование дезадаптивных форм поведения в буду-
щем. Многие исследователи зависимого поведения отводят большую роль личностным особенностям, пред-
располагающим к формированию аддикции [1, 3, 5]. Сложность исследования психологического фактора за-
ключается в том, что индивидуальные черты, которые были выявлены постфактум, могут быть как причиной, 
так и следствием зависимости. Однако актуальность и необходимость изучения у аддиктов индивидуально-
психологических особенностей определяется их значительным влиянием на адаптацию к среде и на социаль-
ное функционирование в целом.

Цель работы — выявление значимых Я-центральных функций у пациентов с аддиктивным поведением.
Задача: охарактеризовать личностные особенности зависимых индивидов.
В качестве метода исследования использовался Я-структурный тест Аммона (адаптация Психоневро-

логического института им. Бехтерева). Я-структурный тест Аммона является психоаналитической тестовой 
методикой, позволяющей целостно оценить структуру личности в совокупности ее здоровых и патологиче-
ски измененных аспектов. В ходе психодиагностического исследования с помощью данного теста исследу-
ются центральные бессознательные функции, которые обеспечивают сохранение и развитие идентичности. 
К основным Я-центральным функциям, которые исследуются с помощью теста Аммона, относятся агрессия, 
страх, внутреннее Я-отграничение, внешнее Я-отграничение, нарциссизм и сексуальность. Данные функции 
могут отражать конструктивный, деструктивный и дефицитарный характер Я-идентичности.

В исследовании приняли участие 72 пациента, имеющие зависимые формы поведения. Из них 44 паци-
ентам (61%) был выставлен диагноз «синдром зависимости от алкоголя» (����������������������������������F���������������������������������10.2), 15 пациентам (21%) — «син-
дром зависимости от опиоидов» (F11.2) и 13 пациентам (18%) — «патологическая склонность к азартным 
играм». Возраст испытуемых — от 23 до 61 года, из них 54 мужчины и 18 женщин. Пациенты с синдромом за-
висимости от психоактивных веществ находились на лечении в отделении реабилитации зависимых, а паци-
енты со склонностью к азартным играм — в отделении пограничных состояний УЗ «Гродненский областной 
клинический центр ''Психиатрия-наркология''». Данные пациенты составили экспериментальную группу (1-я 
группа). Для сравнительного анализа была набрана также группа сравнения (2-я группа), критерием форми-
рования которой явилось отсутствие каких-либо психических и поведенческих расстройств. Группу состави-
ли 70 человек: 45 мужчин и 25 женщин.

Результаты и их обсуждение. До интерпретации полученных результатов была определена частота 
пиков по шкалам в каждой из групп. Под пиками подразумеваются шкалы, которые возвышаются над дву-
мя соседними. Затем с помощью критерия Манна–Уитни были выделены те структурные функции, которые 
имели достоверные межгрупповые различия (p<0,05). Как показал сравнительный анализ, пациенты, имею-
щие зависимые формы поведения (1-я группа), достоверно отличаются от испытуемых 2-й группы повышен-
ной частотой пиков профиля по шкалам дефицитарного нарциссизма (46 и 18% соответственно), дефицитар-
ного внешнего Я-отграничения (37 и 9% соответственно) и деструктивного страха (28 и 4% соответственно). 
Следует отметить, что пики по выделенным шкалам образовывались как за счет высоких значений Т-баллов, 
так и значений, не выходящих за рамки нормативных. Исходя из этого, анализ шкал, по которым пики досто-
верно чаще встречаются у лиц с аддиктивным поведением, дает возможность выделить общие тенденции в 
Я-идентичности данной группы пациентов.

Подъем профиля по шкале дефицитарного нарциссизма у аддиктивных пациентов говорит о неспособ-
ности воспринимать ими неповторимость и единственность собственного существования, придавать значение 


