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ВВЕДЕНИЕ 

Актуальность темы исследования 

 

Миома матки занимает лидирующие позиции в структуре современной ги-

некологической заболеваемости и диагностируется у 20-80% женщин, являясь 

причиной снижения качества жизни [Л.В. Адамян и др., 2017; G.A. Vilos et al., 

2015]. В лечении миомы матки сохраняется тенденция в сторону гистерэктомий, 

после которых развивается постгистерэктомический синдром [Л.В. Адамян и др., 

2017; Ю.Э. Доброхотова, И.Ю. Ильина, 2017; О.И. Линева и др., 2018].  Всё чаще 

выбором метода лечения миомы матки является альтернативные хирургическому 

(гистерэктомии) -  органосохраняющие методики [А.Н. Стрижаков и др., 2016; 

Н.В. Спиридонова и др., 2016; С.А. Леваков и др, 2019; J. Donnez, 2017]. Одним из 

них является – малоинвазивная эндоваскулярная эмболизация маточных артерий 

(ЭМА) [Ф.К. Тетелютина и др., 2010; И.С. Сидорова, 2013; И.С. Липатов, Ю.В. 

Тезиков и др., 2016; Y. Gao et al., 2015; A. Toda et al., 2016]. 

В раннем послеоперационном периоде после ЭМА у 96-100% пациенток 

развивается ответная реакция организма в виде развития постэмболизационного 

синдрома (ПЭС) различной степени тяжести [Ю.Э. Доброхотова и др., 2013; Т.А. 

Юдина, И.Б. Манухин, А.Л. Тихомиров, 2017; Е.В. Spencer et al., 2013].  

Вопросы микроциркуляции освещены в работе многих ученых [M. 

Malpighi,1661; B. Zweifach, 1961; В.В. Куприянов и др., 1975; А.М. Чернух, 1987; 

Г.И. Мчедлишвили, 1989]. Динамические изменения микроциркуляции кожи мо-

гут отражать не только местные процессы, но и общие, происходящие в организ-

ме в целом [А.И. Крупаткин, В.В. Сидоров, 2013; В.И. Козлов, 2015; W. Huber et 

al., 2019; S.S. Ocampo–Garza et al., 2019].  

Сосудистые нарушения в патогенезе развития гинекологических заболева-

ний, оценка состояния микроциркуляции у пациенток с различными видами пато-

логии играют важную роль при получении новых данных о развитии заболевания, 

выборе тактики и оценки эффективности проводимого лечения, определения про-

гноза заболевания [Л.В. Адамян, Т.Ю. Смольнова, 2006; Д.Ш. Мархабуллина, 
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А.А. Хасанов, 2015; М.М. Дамиров, О.Б. Шахова и др., 2016; И.И. Мусин, И.Б. 

Фаткуллина и др., 2019; M. M. Wenner, et al., 2015].  

В доступных источниках литературы нет данных об особенностях систем-

ной микроциркуляции и ее взаисмосвязи или влиянии на течение ПЭС у пациен-

ток с миомой матки, что побудило нас изучить этот вопрос. Актуальными остают-

ся вопросы по прогнозированию течения, профилактики и лечения ПЭС, особенно 

тяжелого, с высоким риском осложнений [S. K. Mutiso et al., 2018; Q. Yu et al., 

2019].  

Степень разработанности темы исследования. 

Изучен вопрос прогнозирования и лечения ПЭС в зависимости от размеров 

миомы матки: чем больше миома матки, тем тяжелее течение ПЭС [С.А. Сосин, 

В.В. Приворотский, И.Е. Зазерская, 2017].  

В качестве лечебной коррекции проявлений ПЭС в настоящее время разра-

ботаны различные схемы борьбы с болью [Т.В. Горюнова и др., 2006; Ю.Э. Доб-

рохотова и др., 2013; J.M. Pisco et al., 2009; Е.В. Spencer et al., 2013; S.M. Van der 

Kooij et al., 2013]. Предложены схемы лечения тошноты и рвоты, претромботиче-

ского состояния в зависимости от степени тяжести ПЭС [Ю.Э. Доброхотова и др., 

2009; T. Bilhim, J.M. Pisco, 2010]. Известна классификация и алгоритм лечения 

ПЭС по степени тяжести [Ю.Э. Доброхотова и др., 2013].  

В научной литературе отсутствуют прогностические шкалы, формулы, па-

раметры тяжести ПЭС по данным изменений микроциркуляции с целью опреде-

ления групп риска для профилактики и адекватного вовремя начатого лечения, 

способствующего уменьшению побочного эффекта ЭМА.  

Цель исследования. 

Оптимизация ведения пациенток с миомой матки группы риска развития 

тяжелого постэмболизационного синдрома до проведения эмболизации маточных 

артерий и в раннем послеоперационном периоде с учетом особенностей систем-

ной микроциркуляции. 

Задачи исследования. 

1. Изучить клиническую характеристику пациенток с миомой матки, по-
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ступивших на эмболизацию маточных артерий (ЭМА).  

2. Исследовать состояние микроциркуляции у пациенток, поступивших 

на ЭМА. 

3. Оценить клиническое течение раннего послеоперационного периода в 

зависимости от тяжести постэмболизационного синдрома (ПЭС) на основании 

изменений в микроциркуляторном русле после ЭМА, включая реакцию микро-

циркуляции на дыхательную и окклюзионную пробы при проведении лазерной 

допплеровской флоуметрии (ЛДФ). 

4. Разработать модели прогнозирования течения различной степени тя-

жести ПЭС и сформировать группы риска по тяжелой степени течения в зависи-

мости от особенностей микроциркуляции. 

5. Создать алгоритм профилактики и ведения раннего послеоперацион-

ного периода согласно группам риска по развитию тяжелой степени ПЭС с уче-

том особенностей микроциркуляции.  

6. Изучить отдаленные результаты лечения ЭМА через 6 и 12 месяцев, в 

том числе в группе пациенток после проведения им программы профилактики. 

Научная новизна. 

В настоящем исследовании изучены изменения микроциркуляции систем-

ного кровотока в раннем послеоперационном периоде при развитии ПЭС в лече-

нии миомы матки методом ЭМА. Впервые оценена роль микроциркуляции в раз-

витии тяжести течения ПЭС. Впервые диссертантом предложена программа ЭВМ 

по прогнозированию тяжести течения ПЭС. Разработана система дифференциро-

ванной профилактики развития различной степени тяжести ПЭС, в зависимости 

от особенностей микроциркуляции, на основе определения прогностических кри-

териев. Научно обоснован и апробирован комплексный метод для оптимизации 

лечения проявлений ПЭС в раннем послеоперационном периоде. Научная новизна 

данного диссертационного исследования подтверждена Свидетельством 

№2019665953 от 03.12.2019г о государственной регистрации компьютерной про-

граммы для ЭВМ. По результатам исследования разработан патент на изобрете-

ние (заявка №2019142789/04(083282), приоритет от 17.12.2019г), который нахо-
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дится на рассмотрении в Федеральном институте промышленной собственности 

(ФИПС) на стадии экспертизы по существу.  

Теоретическая и практическая значимость. 

Результаты данного исследования позволили прогнозировать степень тяже-

сти ПЭС, оптимизировать периоперационное ведение пациенток, поступивших на 

лечение миомы матки методом ЭМА. На основании полученных данных разрабо-

тана схема принятия решения, для определения тактики лечебно - профилактиче-

ских мероприятий и динамического наблюдения за пациентками в зависимости от 

особенностей периферической микроциркуляции. Доказана необходимость ори-

гинальных профилактических мероприятий в группах с тяжелой степенью разви-

тия ПЭС у пациенток с миомой матки. Прогнозирование течения ПЭС будет спо-

собствовать планированию количества дней госпитализации и отработки плана 

своевременного начала лечения для уменьшения выраженности проявлений ПЭС 

и улучшения результатов ЭМА. Данные результатов работы и практические ре-

комендации могут быть использованы в обучающем процессе студентов, ордина-

торов медицинских ВУЗов. 

Методология и методы диссертационного исследования. 

Методология исследования основана на изучении и обобщении отечествен-

ных и зарубежных литературных данных по проблеме клинического течения ПЭС 

в раннем послеоперационном периоде при лечении миомы матки методом ЭМА, 

определение рисков развития и возможности прогнозирования тяжести ПЭС, 

профилактики и своевременной коррекции. В процессе работы проведены обще-

клинические, ультразвуковые, рентгенхирургические, медико-статистические ис-

следования, исследование микроциркуляции. 

Основные положения диссертации, выносимые на защиту: 

1. Фоновый тип микроциркуляции влияет на рост миомы матки, ее клиниче-

ское течение и характер репродуктивной функции.  

2. В группе с тяжелым течением постэмболизационного синдрома изменения 

микроциркуляции до и после ЭМА значительно более выражены в сравнении с 

группой легкой и средней степени. 
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3. Прогнозирование тяжести постэмболизационного синдрома следует руко-

водствоваться 6-ю математическими моделями, основанными на антропометриче-

ских данных и лазерной допплеровской флоуметрии. 

4. На основании прогностических моделей, проверки отдаленных результатов 

с использованием методов доказательной медицины подтверждена эффектив-

ность предложенного нами комплекса лечебно-профилактических мероприятий. 

Степень достоверности полученных результатов 

Достоверность полученных в ходе исследования научных результатов обу-

словлена достаточным объемом проведенных современных методов исследования 

с применением критериев доказательной медицины. Комиссия по проверке пер-

вичной документации констатировала, что все материалы диссертации достовер-

ны и получены лично автором, выполнявшим работу на всех этапах исследования. 

Соответствие диссертации паспорту научной специальности 

Диссертационная работа соответствует паспорту специальности 14.01.01 – 

Акушерство и гинекология (медицинские науки). Результаты диссертации соот-

ветствуют области исследования, а именно, пунктам 3 (Исследование эпидемио-

логии, этиологии, патогенеза гинекологических заболеваний) и 4 (Разработка и 

усовершенствование методов диагностики и профилактики осложненного течения 

беременности и родов, гинекологических заболеваний) паспорта специальности.  

  Апробация диссертации 

Материалы диссертации представлены на XII Международном конгрессе по 

репродуктивной медицине (Москва, 16-19 января 2018), на XVII Всероссийском 

научно-образовательном форуме «Мать и Дитя – 2016» (Москва, 27-30 сентября 

2016), на VI Межвузовской научно-практической конференции студентов и моло-

дых ученых с международным участием (Самара, 19 мая 2016г), на XVIII Между-

народном конгрессе «Здоровье и образование в XXI веке» БРИКС (Москва, 14-17 

декабря 2016). Диссертационная работа апробирована на межкафедральном засе-

дании кафедр акушерства и гинекологии №1, №2 и ИПО ФГБОУ ВО «Самарского 

государственного медицинского университета» и кафедры акушерства и гинеко-

логии с курсом эндоскопической хирургии и симуляционно-тренингового обуче-
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ния ЧУОО ВО «Медицинского университета «Реавиз». Основные положения дис-

сертации доложены и обсуждены на кафедральном совещании кафедры акушер-

ства и гинекологии с курсом эндоскопической хирургии и симуляционно-

тренингового обучения ЧУОО ВО «Медицинского университета «Реавиз».  

Внедрение результатов исследования. 

Результаты проведенного исследования внедрены и используются в лечеб-

но-профилактической работе гинекологического отделения частного учреждения 

здравоохранения «Клиническая больница «РЖД-Медицина» г.Самара, Клиники 

ФГБОУ ВО СамГМУ; Клиники Медицинского университета «Реавиз» и в образо-

вательном процессе кафедры акушерства и гинекологии с курсом эндоскопиче-

ской хирургии и симуляционно-тренингового обучения ЧУОО ВО «Медицинско-

го университета «Реавиз». Результаты работы и практические рекомендации мо-

гут быть использованы в обучающем процессе студентов, ординаторов медицин-

ских ВУЗов. 

Публикации по теме диссертации. 

По материалам диссертации опубликовано 15 научных работ, в том числе 

7– в изданиях, рекомендованных ВАК Минобрнауки России для публикации дис-

сертационных работ, и 1 – в журнале, входящем в международную базу цитиро-

вания Scopus и Web of Science.  

Патенты, программы для ЭВМ и рационализаторские предложения. 

1. Свидетельство о государственной регистрации программы для ЭВМ № 

2019665953 Прогнозирование тяжести постэмболизационного синдрома после 

эмболизации маточных артерий при лечении миомы матки : № 2019665162 : за-

явл. 26 ноября 2019 : рег. 03 декабря 2019 / Э. Т. Нурмухаметова, М. Е. Шляп-

ников ; правообладатель Частное учреждение образовательная организация 

высшего образования «Медицинский университет Реавиз». 

2. Удостоверение на рационализаторское предложение №167 21.10.2019 Изу-

чение кожной микроциркуляции девушек как предиктора развития миомы мат-

ки, влияющей на качество жизни и реализации репродуктивной функции жен-

щин: принято Медицинским университетом «Реавиз» 21.10.2019. / Э. Т. Нурму-
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хаметова, М. Е. Шляпников М.Е.  

3. Удостоверение на рационализаторское предложение № 159 14.01.2020 Спо-

соб диагностики выраженной степени тяжести течения постэмболизационного 

синдрома при лечении миомы матки : принято Медицинским университетом 

«Реавиз» 20.01.2020 / Э. Т. Нурмухаметова, М. Е. Шляпников М.Е.  

4. Подана заявка №2019142789/04(083282) 17.12.2019 на выдачу патента Рос-

сийской Федерации на изобретение Способ прогнозирования тяжелого тече-

ния постэмболизационного синдрома у больных миомой матки в раннем после-

операционном периоде : уведомление ФИПС о положительном результате 

формальной экспертизы заявки на изобретение 13.01.2020 /  Э. Т. Нурмухаме-

това, М. Е. Шляпников М.Е.  

Личный вклад автора. 

В процессе выполнения настоящей работы совместно с научным руководи-

телем сформулирована тема диссертации и разработан дизайн исследования, по-

ставлены основные задачи будущей научной работы. Автор самостоятельно вы-

полнила сбор и систематизацию данных клинического обследования, ЛДФ с ка-

пилляроскопией, статистическую обработку и анализ полученных результатов ис-

следования, ведение послеоперационного периода у женщин, прошедших лечение 

миомы матки методом ЭМА. Результаты исследования легли в основу разрабо-

танной автором прогностической модели, согласно которой в соавторстве была 

подготовлена программа для ЭВМ, два рационализаторских предложения и па-

тент на изобретение (подана заявка). Главы диссертационной работы написаны 

автором лично. 

Объем и структура диссертации 

Диссертация состоит из введения, обзора литературы, описания материалов 

и методов исследования, результатов собственных исследований, заключения, 

выводов, практических рекомендаций и списка литературы. Работа включает в 

себя 162 страницы текста, 37 таблиц, 25 рисунков, 2 приложения. Список литера-

туры включает в себя 245 наименований литературных источников, из них 105 

отечественных и 140 зарубежных. 
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ГЛАВА 1. ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 

 

1.1. Миома матки. Эмболизация маточных артерий как современный 

органосохраняющий метод лечения миомы матки 

Миома матки широко распространена у женщин репродуктивного возраста 

и сохраняет лидирующие позиции в структуре гинекологических заболеваний. 

Распространенность по разным источникам составляет от 20 до 50% у женщин 

репродуктивного возраста, увеличиваясь до 70-80% к 50 летнему возрасту [19, 20, 

34, 36, 42, 73, 91, 214, 225]. У 18-56% женщин диагностируется нарушение фер-

тильности, связанное с миомой матки в сочетании с другими факторами и без: 

бесплодие или привычное невынашивание [93, 96, 240]. Впервые миому матки 

описал в 1793 году лондонский патологоанатом Мэтью Бейли [227]. Женщины 

обращаются к врачу гинекологу при появлении жалоб, в основном, на кровотече-

ния, что составляет по разным данным от 20% до 70% женщин с миомой матки 

[42, 225]. 

Миома матки широко распространена у женщин репродуктивного возраста 

и сохраняет лидирующие позиции в структуре гинекологических заболеваний. 

Распространенность по разным источникам составляет от 20 до 50% у женщин 

репродуктивного возраста, увеличиваясь до 70-80% к 50 летнему возрасту [19, 20, 

34, 36, 42, 73, 91, 214, 225]. У 18-56% женщин диагностируется нарушение фер-

тильности, связанное с миомой матки в сочетании с другими факторами и без: 

бесплодие или привычное невынашивание [92, 96, 240]. Впервые миому матки 

описал в 1793 году лондонский патологоанатом Мэтью Бейли [227]. Женщины 

обращаются к врачу гинекологу при появлении жалоб, в основном, на кровотече-

ния, что составляет по разным данным от 20% до 70% женщин с миомой матки 

[42, 225]. 

Проблемы выбора метода лечения миомы матки на сегодняшний день оста-

ются актуальными в связи с распространенностью миомы матки, ее влиянием на 

репродуктивную функцию и на качество жизни пациенток [47, 62, 73]. Фактора-

ми, влияющими на выбор, являются: возраст, размеры матки и узлов, паритет, 



12 
 

выраженность симптомов, репродуктивные планы женщины [73, 225]. Врачу не-

обходимо консультировать пациентку, особенно, при наличии показаний к не-

скольким методам лечения миомы матки, сохраняющих орган. Женщина должна 

знать методику, показания, противопоказания и все риски. Окончательное реше-

ние пациентка принимает сама на основании всех полученных от доктора данных 

[47].  

До сих пор много разногласий среди врачей и пациенток в выборе того или 

иного метода лечения [73]. Консервативная терапия: селективные и неселектив-

ные блокаторы прогестероновых рецепторов, агонисты гонадотропин-рилизинг-

гормона (аГнРГ), антигонадотропины, комбинированные оральные контрацепти-

вы (КОК), гестагены, ингибиторы ароматазы - эффективна на время приема дан-

ных препаратов, после окончания лечения часть миом вновь растут, ряд препара-

тов имеют ограничения в длительности применения в связи с появлением побоч-

ного действия [42, 225].  

До 1997 года основным методом лечения симптомных миом матки – была 

гистерэктомия [70, 99, 145]. Ежегодно в США производится около 600 тыс. гисте-

рэктомий, в России около 800 тыс гистерэктомии; из них третья часть – миомы 

матки. В Европе более 300 тыс гистерэктомий в год выполняется по поводу мио-

мы матки. [42, 34, 91]. После такого эффективного лечения у 70-80% больных 

развивается постгистерэктомический синдром, который снижает качество жизни 

и формируются вегетососудистые, психоэмоциональные и обменные нарушения, 

а некоторых приводит к преждевременному старению [21, 65, 91]. В связи с этим 

все больше врачей и пациенток прибегают к органосохраняющим методам лече-

ния миомы матки. Хирургическое лечение миомы матки с сохранением органа – 

это миомэктомия лапаротомическим, лапароскопическим, вагинальным доступом; 

роботизированная лапароскопическая миомэктомия; при субмукозных узлах O и I 

типов (ESGE) до 4-5 см – гистерорезектоскопия [42, 88, 99, 152, 198, 225].  

Вопросы этиопатогенеза миомы матки многогранны и полностью не изуче-

ны. Продолжаются многочисленные исследования выявления причин появления и 

развития миомы матки [43, 97]. Миому матки принято считать гормональнозави-
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симой моноклональной доброкачественной опухолью, с ускоренной клеточной 

пролиферацией и снижением процессов апоптоза [42]. В настоящее время ведутся 

исследования в изучении патогенома лейомиомы матки, где предполагают, что 

MED12 мутации гена ведут к росту мелких и средних миом, а крупноразмерные 

миомы растут при эпигенетических нарушениях в стволовых клетках путем экс-

прессии HMGA2 гена [118]. Определено много факторов риска развития миомы 

матки, некоторые не очень достоверны [36, 73].  Отмечаются нарушения молеку-

лярно-генетических механизмов гормональной регуляции, когда при запуске кас-

када патологических событий ключевую роль в пролиферативной активности кле-

ток миометрия играет прогестерон [34, 73]. С помощью селективных модуляторов 

прогестероновых рецепторов (СМПР) – улипристал ацетат (УПА) блокируются 

рецепторы прогестерона, что приводит к уменьшению размеров миом [36, 73, 91, 

184, 200, 225]. Однако необходим контроль за функцией печени при лечении 

УПА– до и после приема, и ежемесячный мониторинг ферментов [153]. Из лите-

ратуры известно, что применение УПА с целью уменьшения размеров миоматоз-

ных узлов перед хирургической миомэктомии приводил к трудностям при вылу-

щивании узла от окружающего миометрия в связи с нечеткостью границ и раз-

мягчением структуры узла, но общая длительсноть операции не отличалась от 

группы без приема УПА [106, 148]. Однако, при резектоскопии группа с предва-

рительным приемом УПА и группа без УПА - не отличались в хирургических ню-

ансах [106]. 

Применение КОК при миоме матки вызывает множественные дискуссии. По 

данным авторов, можно выделить основные положения приема: индивидуальный 

подход, размеры узлов не более 15 мм, длительный профилактический прием [36, 

89]. Профилактический эффект КОК связывают с конкурентным ингибированием 

рецепторов прогестерона в небольших узлах, где еще не сформированы патологи-

ческие локальные ферментные системы и автономный неконтролируемый рост 

соединительной ткани [89]. Ингибиторы ароматазы не имеют показаний для лече-

ния миомы матки в связи с высоким риском развития тромбоэмболий, остеопоро-

за, повышения АД, артралгиями. Однако, по результатам Кохрейновского систе-
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матического обзора (2013г) при лечении рака молочной железы, их «побочный 

эффект» приводит к уменьшению миоматозных узлов через 12 недель на 46% у 70 

пациенток. Применение аГнРГ в лечении миомы матки ограничено, в связи с по-

бочными эффектами, связанными гипоэстрогенемией. При лечении миомы матки 

данной группой препаратов отмечается хорошая эффективность, уменьшение 

размеров миомы матки минимум на 25%, но после отмены препарата отмечается 

быстрое возобновление роста опухоли в течение 2-3 месяцев [183]. Это привело, в 

основном, к использованию аГнРГ для лечения миомы матки в пременопаузаль-

ном периоде во избежание хирургической гистерэктомии или в качестве предопе-

рационной подготовки перед миомэктомией, а также лечения анемии.  

С целью симптоматического лечения кровотечений, анемии при миоме мат-

ки возможно применение нестероидных противовоспалительных препаратов, ле-

воноргестрел-содержащую ВМС, УПА, аГнРГ [42, 225]. 

Впервые в 1979 году И.А. Яковлева и Б.Г. Кукутэ, а затем Сидорова И.С. и 

соавт. в 2000 году, изучили пролиферативную активность миоцитов и выявили, 

что в 75% миоматозных узлов преобладает строма над паренхимой и практически 

в них нет митоза. В 25% узлах – наоборот: много миогенных типичных элементов 

и повышенная митотическая активность. В связи с этим, ряд авторов, считает, что 

в зависимости от преобладания стромы или паренхимы, развития сосудистой се-

ти; миомы матки можно разделить на два клинико–морфологических варианта: 

простую и пролиферирующую [16, 28, 36, 85, 125]. Простая миома матки - мед-

ленно растущая, морфологически характеризуется единичной зоной роста в мио-

матозном узле, неактивная, с преобладанием соединительно-тканных элементов, 

фенотипической трансформацией миоцитов и сниженным кровотоком в миомет-

рии и узлах, с наступлением менопаузы чаще всего подвергается регрессу в связи 

с активацией процессов апоптоза и снижения гормонального влияния [12, 36, 81, 

227]. На разрезе такие узлы белесоватого цвета, плотные, классифицируются как 

фибромиомы [28, 36, 42, 85, 125]. Пролифирирующая миома матки - множествен-

ная, быстрорастущая опухоль, сопровождается повышенным активным потенциа-

лом пролиферации не только в миоматозных узлах, но и в эндометрии и яичниках. 
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Такие миомы на 60-70% состоят из гладкомышечных элементов, на разрезе тем-

но-розового цвета, мягкие – лейомиомы [12, 36, 40, 53, 81, 83, 85]. Именно эти 

миомы и являются симптомными, с быстрым ростом, множественными, с хоро-

шей васкуляризацией и активным процессом ангиогенеза, с субмукозной и ин-

трамуральной локализацией. Эти 25% женщин с миомами обращаются за помо-

щью к врачам, так как их беспокоят кровотечения, боли, сдавление соседних ор-

ганов и другие жалобы [12, 36, 42].  

Рост и развитие миомы матки сопровождается развитием новых сосудов 

(неоангиогенез). Это происходит за счет роста и активации каскада: оксида азота, 

инсулиноподобного фактора роста (IGF), сосудистого эндотелиального фактора 

роста роста (VEGF), фактора роста фибробластов, фактора гипоксии (HIF), тром-

боцитарного фактор роста, ангиогенина, эпидермального фактора роста, матрикс-

ных металлопротеиназ (MMPs), интерлейкина-8, цитокины, трансформирующий 

фактор роста-бета (ТФР-бета) [11, 12, 36, 139, 217]. Сосуды миомы отличаются от 

обычных своей архитектоникой и низкорезистентным кровотоком, увеличенным 

количеством артериол и венул. [16, 36, 53]. С помощью методов ЦДК, МсКТ, 

морфологического и плоидометрического методов выявлены принципиальные 

различия в кровоснабжении простой и пролиферирующей миомы матки [16, 53, 

85]. При простой миоме матки – периферический умеренный кровоток, очаги вас-

куляризации единичные. Для пролифирирующих миом характерен «коронарный», 

богатый тип кровоснабжения, наличие множественных очагов неоваскуляризации 

в узлах с низкорезистентным высокоскоростным кровотоком [36, 40, 53].  Имму-

номорфологические методы подтвердили в пролиферирующей миоме матки обра-

зование многочисленных синусоидных сосудов (от 4-5 сосудистых ножек и более) 

и формирование «зон роста» вокруг них в самих узлах и в окружающем миомет-

рии [36, 53]. Далее активно развиваются пролифертивные процессы миоцитов и 

эндотелиоцитов сосудов, что свидетельствует о процессах гиперплазии и неоан-

гиогенеза. Клинически это проявляется множественным характером миомы, бы-

стрым ростом и большими размерами узлов. На эндотелиоцитах сосудистой стен-

ки нет рецепторов к эстрогенам и прогестеронам, что указывает на отсутствие 
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влияния этих гормонов на процессы неоангиогенеза [19, 26, 59]. Лечение проли-

фирирующих миом предпочтительно методом ЭМА, а простых миом – методом 

ФУЗ-аблации [42].   

Основываясь на взаимосвязи морфогенеза миомы и неоангиогенеза, можно 

предположить о перспективных методах лечения миомы, влияющих на процессы 

ингибирования неоангиогенеза. Ими являются: консервативная терапия аГнРГ, 

УПА (эсмия) или ЭМА.  Эффективность методов описана в работах ряда авторов 

[16, 62, 64]. АГнРГ подавляют активность ангиогенеза путем склеротических из-

менений в зонах роста, уменьшается количество функционирующих сосудов, 

снижается скорость кровотока, повышается индекс резистентности, тем самым 

уменьшаются размеры узлов. После прекращения консервативного лечения – мо-

жет вновь возобновиться рост узлов, особенно при пролиферативной миоме мат-

ки, которым показано лечением методом ЭМА [36, 42].   Поэтому возникает необ-

ходимость в более широком использовании метода ЭМА, эффективному органо-

сохраняющему малоинвазимному методу, влияющему на сосудистую сеть, вызы-

вающему некроз опухоли, и отсутствие рецидива [42, 80, 82, 90, 99, 123]. 

Американское общество акушеров-гинекологов (ACOG) рекомендует мио-

мэктомию при любых размерах узлов проводить женщинам с бесплодием или 

привычным невынашиванием после исключения других причин. Есть данные, что 

миомэктомия способствует восстановлению фертильности у 5-69% женщин [70, 

76] и увеличивает положительные результаты ВРТ на 16% [42, 93]. В плане пока-

заний к миомэктомии при нарушении фертильности интересным представляются 

исследования O. Yoshino с соавторами, которые, используя МРТ в режиме видео, 

обнаружили, аномальные перистальтические сокращения матки у <50% с интра-

муральной миомой матки, что нарушало процесс имплантации (ни у одной с вы-

соким уровнем перистальтики не наступила беременность). После проведенной 

им миомэктомии 6 (40%) из 15 женщин забеременели [170]. В обзоре P.E. Ludwig  

et al. (2019) ЭМА применима для женщин с симптомной миомой матки, плани-

рующих беременность, но необходимы дополнительные исследования по изуче-

нию фертильности и бесплодия после ЭМА [190]. 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ludwig%20PE%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=31573326
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Хотя были данные о разрывах матки во время беременности по рубцу после 

лапароскопических миомэктомий, при детальном изучении этих случаев было 

выявлено, что решающую роль сыграл не доступ, а хирургическая методика. При 

многорядном ушивании матки экстракорпоральным швом (контроль натяжения 

нити) и снижение использования энергии при коагуляции, риск осложнений со-

поставим с лапаротомным доступом [96]. При невозможности соблюдения этих 

условий рекомендуется минилапаротомия при миомэктомии у пациенток, плани-

рующих беременность [76].  

Хирургическая миомэктомия может иметь ряд противопоказаний, таких как, 

большое количество узлов, риски при проведении наркоза, риски кровотечений и 

высокий риск интраоперационной гистерэктомии. Женщины, даже выполнившие 

свою репродуктивную функцию, не всегда согласны на оперативное лечение из-за 

боязни наркоза, страха операции, удаления органа по показаниям. В психологиче-

ском аспекте, отсутствие органа и менструаций, нарушает их концепцию привле-

кательности и женственности. Альтернативой хирургическим операциям является 

ЭМА, ФУЗ-МРТ аблация [42, 123]. 

В связи с этими вопросами наряду с консервативными методами лечения 

специалистам необходимо расширять область применения ЭМА, тем более, если 

нет другой альтернативы для сохранения матки [162, 225].  

Метод ЭМА впервые применил в 1970 году S. Smith с целью остановки кро-

вотечения в послеоперационном периоде. Метод стал известен в публикации с 

1979 года, когда J.Oliver et al. для остановки послеродового кровотечения выпол-

нили эмболизацию маточных артерий [177]. В дальнейшем этот метод с начала 

90-х годов активно начал использовать с целью уменьшения кровопотери во вре-

мя операции на больших миомах французский хирург-гинеколог Jacques Ravina. 

Они проводили эмболизацию сосудов в предоперационном периоде [191]. При 

последующих осмотрах данных пациенток выявлялось уменьшение размеров 

миомы и отсутствие в необходимости проведения операции, что вывело ЭМА на 

уровень самостоятельного вида лечения. В 1995 году представили результаты ле-

чения у 16 пациенток. В нашей стране первые эмболизации маточных сосудов 
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проведены в 1982 году в гинекологическом отделении Научного центра акушер-

ства, гинекологии и перинатологии АМН ССР совместно со специалистами отде-

ления рентгенохирургических методов диагностики и лечения Института хирур-

гии им. А.В.Вишневского АМН ССР в качестве предоперационной подготовки 

пациенток с артериовенозными ангиодисплазиями таза. В последующие годы 

ЭМА применялась для остановки акушерских кровотечений. В России впервые 

А.Л.Тихомиров и соавторы описали опыт применения ЭМА у 30 больных с мио-

мой матки в возрасте 34-52 лет [90]. В 2004 году экспертным советом Cardiovascu-

lar and Interventional Radiological Society of Europe (CIRSE) и Society of  Interven-

tional Radiology (SIR) был опубликован отраслевой стандарт применения ЭМА 

при лечении миомы матки [192]. В нем обсуждены технические аспекты процеду-

ры, вопросы, связанные с показаниями к вмешательству, осложнениями, метода-

ми их устранения и предупреждения. Минздравом Российской Федерации ЭМА 

одобрена в 1998 году, а в 2005 году – сертифицирована как высокотехнологичный 

метод лечения миомы матки. В 2011 году коллектив авторов (Савельева Г.М., 

Курцер М.А., Доброхотова Ю.Э., Бобров Б.Ю., Тетелютина Ф.К., Тихомиров А.Л. 

и др.) был награжден Премией Правительства России в области науки и техники 

за внедрение и разработку эндоваскулярных методов лечения миомы матки и вос-

становление репродуктивной функции. 

В мире ежегодно выполняется 100 тыс эмболизаций в год, 250 центров – в 

США. В Росиии выполняют ЭМА на протяжении последних 15 лет, в единичных 

стационарах в крупных центрах в количестве несколько тысяч в год [13, 42, 51, 

75, 99, 140]. При использовании ЭМА в акушерстве во время Кесарева сечения 

при врастании плаценты в области рубца на матке удалось сократить число гисте-

рэктомий в г.Москве с 48 в 2007г до 8 в 2016г [74]. ЭМА широко применяется при 

лечении шеечной беременности с целью сохранения органа [38, 86]. 

Методика проведения ЭМА: эндоваскулярным хирургом под рентгенкон-

тролем в условиях рентгеноперационной катетеризируется маточная артерия, с 

помощью введенных в просвет сосуда через катетеры эмболов достигается полная 

окклюзия артериальных сосудов, питающих узел или узлы миомы матки. В ре-



19 
 

зультате возникшей длительной ишемии тканей возникает асептический некроз, с 

последующим гиалинозом, кальцинозом узла. Доступ к маточной артерии осуще-

ствляется через правую бедренную артерию по стандартной методике Сельдинге-

ра, предложенную в 1953 году, или трансрадиальный доступ с 2014г, который 

уменьшает длительность проведения операции и время иммобилизации пациент-

ки, а также удобен для рентгенхирургов при выполнении процедуры [206, 235].  

С момента появления в практике ЭМА процедура постоянно усовершенст-

вуется, стали использовать микрокатетеры, чтобы пройти участки спазма артерий, 

и выполнять более селективную эмболизацию [132]. Доступ к маточной артерии 

через правую бедренную или лучевую происходит с помощью катетеров 5F или 

4F с использованием коаксиального 3-F микрокатетера Renegade Hi-Flow (Target 

Therapeutics/Boston Scientific, Фремонт, Калифорния); Cobra 4F или 5F (Cordis, 

J&J); Roberts Uterine Curve Catheter (William Cook Europe) [132]. В некоторых 

центрах (в нашем, например, ЧУЗ «КБ «РЖД-Медицина» г.Самара) доступ к ма-

точным артериям осуществляют через правую лучевую артерию вертебральным 

катетером Vertebral (Merit Medical Systems Inc, США) длиной 125 см. или 5F 

Terumo (Япония), имеет значение рост пациентки. 

В качестве эмболизирующих веществ применяются: синтетический матери-

ал поливинилалкоголь (ПВА) - PVA («William COOK», Europe), Contour PVA 

(«Target Vascular/Boston Scientific», США), TruFill (Cordis, США), сферический 

ПВА - Contour SE («Boston Scientific», США), Embosphere («Biosphere Medica», 

Rockland; «Merit Medikal», США), TAGM (Embospheres, Merit Medical Inc) - акри-

ловые микросферы (лучшие результаты), гидрофильные эмбосферы, гидрогеле-

вые микросферы полизен-F (Embozenes, CeloNova Biosciences), гидрогель (Дан 

В.Н., Horak D., Россия-Чехия), спирали Джантурко, Gelfoam, липоидол, а так же 

эмбосферы BeadBlock («Terumo», Япония) [7, 131, 132, 134, 142, 151]. Ряд авторов 

опубликовали результаты использования желатиновой губки как основы эмболи-

зирующего вещества, по эффективности не отличающегося от ПВА, экономиче-

ски дешевле. Недостатком является калибровка размеров эмболов, подчастую вы-

полненная вручную [141, 156, 157]. Существует две разновидности частиц PVA: 
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сферические и несферические. Несферические имеют недостаток в виде неполной 

окклюзии сосудов в связи с их неправильной формой, что может привести к по-

следующему агрегированию и обструкции катетеров и, как следствие, снижением 

результатов ЭМА. Сравнительные исследования сферических и несферических 

частиц PVA показали лучшие результаты относительно применения первых по 

степени регресса симптомов и размеров миомы [131, 132, 166, 211].  

Был проведен сравнительный анализ об эффективности 4 видов эмболизи-

рующих веществ у 84 женщин по результатам уменьшения объемов матки через 6 

месяцев по данным МРТ с контрастом. В ходе исследования выявлено, что среди 

пациенток с применением эмболов Contour PVA и Embosphere среднее уменьше-

ние размеров матки было на 76,60% и 80,07% соответственно, по сравнению с 

уменьшением на 52,53% и 49,78%, получивших лечение эмболами Bead Block и 

Contour SE соответственно. Неполная эмболизация, зависящая от вида эмболов 

ведет к увеличению риска рецидива симптомов миомы. [132].  

TAGM-акриловые микросферы имеют желатиновое покрытие c «идеаль-

ной» сферической формой, что ведет к отсутствию их слипания. Недостатком 

этих частиц является высокая хрупкость, в особенности, при использовании их в 

катетерах малого диаметра [131, 132, 151, 166]. Были проведены исследования, 

посвященные сравнительному анализу применения TAGM и других PVA и час-

тиц. Выявлено, что лучшие результаты, относительно регресса симптомов, 

уменьшения объема миомы, увеличения качества жизни, показали эмбосферы 

TAGM [132, 151]. 

Размеры эмболов - микрочастиц варьируют от 100 до 1200 мкм. Чаще ис-

пользуются 500-700 мкм. Это зависит от диаметра сосудов, питающих миому 

матки [103]. При наличии миомы матки и отсутствии беременности до 90% пери-

ферического маточного кровотока относится к сосудам миомы матки, а не здоро-

вой части миометрия. Учитывая, что сосуды миомы имеют низкое перифериче-

ское сосудистое сопротивление и большую толщину сосудов в отличии от сосу-

дов здорового миометрия, эмболы соответствующего размера и формы прежде 

всего устремляются именно в эти артерии и застревают в них, блокируя кровоток.  
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Важным является то, что прекращение кровотока происходит только в сосу-

дах, питающих миому матки, миометрий почти не затрагивается. Эмболы накап-

ливаются в артериальных разветвлениях перифиброидного сплетения, имеющего 

концевое строение ветвей с постепенным уменьшением диаметра. Кроме этого в 

миоме матки нет коллатерального кровообращения, а в здоровом миометрии – он 

развит [3].  Поэтому длительная ишемия возникает только в миоматозном узле, а 

в миометрии кровоток восстанавливается за счет коллатералей из других сосудов 

бассейна внутренней подвздошной артерии, что способствует наступлению даль-

нейшей беременности и родов. Благодаря этому с начала 2000 годов ЭМА стал 

активно внедряться в клиническую практику.  

В современном мире ЭМА заняла прочные позиции как метод, альтернатив-

ный гистерэктомии у пациенток   с миомой матки, то есть большинство показаний 

для проведения радикального хирургического лечения являются таковыми и для 

ЭМА [20, 37, 41, 87].  

В настоящее время выполнено много исследований по усовершенствованию 

перечня показаний и противопоказаний к проведению ЭМА [3, 99, 160]. Показа-

ния к ЭМА практически неограниченны – все «симптомные» миомы матки, вызы-

вающие кровотечения, боли, чувство тяжести, нарушения работы соседних орга-

нов в связи с давлением на них увеличенной матки. А также отсутствие эффекта 

от консервативной терапии, размеры узла более 2 см с субмукозным и интерсти-

циальнвм расположением, нежелание женщины терять орган, противопоказания к 

общему наркозу. По мнению Ю.Э.Доброхотовой и Гришина И.И.(2007) узлы на 

ножках при множественной миоме матки не являются противопоказанием к про-

ведению эмболизации миомы матки, т.к. эти узлы возможно вторым этапом уда-

лить лапароскопическим или гистерорезектоскопическим методом. Вопрос о мак-

симально возможном размере узла для проведения ЭМА остается дискутабель-

ным. По мнению некоторых авторов, он не должен превышать 8 см [112, 136, 181, 

230], так как этот метод становится неэффективным и возможны инфекционные 

осложнения, развитие внутрибрюшных спаек, повторные вмешательства. Другие 

авторы отмечают эффективность в лечении больших миом матки при домини-
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рующем узле более 10 см.  [99, 120, 234] и не выявили различий в результатах ле-

чения в сравнении с миомами менее 10 см [159]. 

По данным реестра FIBROID (Fibroid Registry for Outcomes Data) на основе 

трехлетнего исследования 2112 пациенток с выполненной ЭМА при симптомати-

ческой миоме матки выявлено, что качество жизни значительно улучшилось, в 

последующем периоде понадобилась гистерэктомия 9,79% пациенток; миомэкто-

мия – 2,82%; повторная эмболизация - 1,83% [233]. При пятилетнем наблюдении 

после ЭМА отмечен устойчивый результат лечения симптомной миомы матки у 

96,4% уменьшением размеров доминантного узла, повторное вмешательство по-

надобилось 10,4 – 18,3% пациенткам в связи с ростом недоминантных лейомиом: 

миомэктомия и гистерэктомия [107, 149]. В другом наблюдении отметили хоро-

ший результат после ЭМА: рост новых узлов выявлен у 60% пациенток после 

миомэктомии и у 7% после ЭМА, приводящие к повторному вмешательству [193]. 

Есть данные по повторному вмешательству в обзоре 2014г: после ЭМА – у 15-

32%; в группе после миомэктомии и гистерэктомии у 7% женщин [232]. 

После ЭМА у 1-2% пациенток может возникнуть недостаточность яичников 

[132, 187], в возрасте старше 45 лет этот показатель увеличивается [93, 115, 161].   

В 2002 году по данным исследований J.Payne с соавт. и у 14% больных отмеча-

лось ухудшение кровоснабжения яичников и ухудшения гормонального фона, ве-

роятно, связанных с техническими ошибками при ЭМА или особенностями кро-

воснабжения при маточно-яичниковых анастомозах [182]. Во многих исследова-

ниях, систематичеком обзоре и метаанализе при обследовании женщин до и после 

ЭМА выявили, что не изменились уровни ФСГ, АМГ и эстрадиола, толщина эн-

дометрия даже при наличии яичниково-маточных анастомозов [93, 224, 237]. В 

сравнительном анализе о влиянии ЭМА и лапароскопической миомэктомии на 

овариальный резерв, было выявлено, что уровень сывороточного АМГ и количе-

ство антральных фолликулов по УЗИ были значительно снижены у женщин, пе-

ренесших ЭМА, чем хирургическую миомэктомию. В то же время в обеих груп-

пах уровни сывороточного ФСГ и эстрадиола были одинаковыми [164]. Возможно 

им, при нереализованной репродуктивной функции, стоит обратиться к техноло-
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гиям ВРТ (криоконсервация яйцеклеток или эмбрионов) [104]. При сравнении 3 

групп выявили, что УПА и супрацервикальная гистерэктомия представляются бо-

лее безопасными через 3 месяца для функционирования яичников, чем ЭМА 

[135]. По данным некоторых авторов ухудшение функции яичников после ЭМА 

может возникнуть у женщин старше 45 лет, у пациенток моложе 40 лет мало до-

казательств воздействия ЭМА на яичники [77, 99, 161].  Другие исследователи 

разработали технику проведения ЭМА, позволяющую снизить преднамеренную 

эмболизацию яичников при маточно-яичниковых анастомозах [104]. 

Влияние ЭМА на репродуктивную функцию продолжает исследоваться, 

данные доступной литературы противоречивы [93, 147, 190].  По данным систе-

матического обзора Кохрановского сообщества (декабрь 2014г) при сравнении 

фертильности после лечения миомы матки методом ЭМА и при обычной хирур-

гической миомэктомии количество беременностей и родов сопоставимы [232]. 

В.Г. Бреусенко с соавт. рекомендуют после эмболической окклюзии маточных ар-

терий планировать беременность только после восстановления нормальной пер-

фузии кровотока в эндометрии и миометрии, окончательного уменьшения объема 

матки, узлов и их миграции. Планировать беременность не раньше, чем через год 

после ЭМА, в случае проведения второго этапа – миомэктомии, эти рекомендации 

еще удлинялись в зависимости от характера проведенной операции [93]. Некото-

рые исследователи рекомендуют воздержаться от ЭМА женщинам, планирующим 

беременность в связи с развитием патологии плаценты и гипотрофии плода, вы-

кидышей в будущем, а также снижением фертильности [167, 189, 190, 225]. Дру-

гие не отмечают достоверных различий между физиологической беременностью и 

беременностью после ЭМА [93, 100, 188]. 

Предприняты попытки прогнозирования миграции интрамуральных миома-

тозных узлов в полость матки после ЭМА при максимальном диаметре миомы 51 

мм и расстоянием до эндометрия менее 2,4 мм [186]. 

В литературе приведены данные о применении комбинированного метода 

лечения миомы матки больших размеров у женщин с высоким риском кровотече-

ний, отказывающихся от переливания крови по религиозным соображениям, же-
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лающих сохранить орган и в дальнейшем не исключающих беременность: первым 

этапом – ЭМА, вторым - выполняли миомэктомию [93, 114, 168]. Результаты ле-

чения: никому не понадобилось переливание крови, ни одной не выполнена гис-

терэктомия, из 20 женщин впоследствии у 6 наступила беременность [157, 168]. 

Методика ЭМА имеет ряд преимуществ: отсутствие наркоза, косметическая 

малоинвазивность, отсутствие кровопотери, органосохраняющее вмешательство, 

отсутствие рецидива, снижение количества дней пребывания в стационаре, низ-

ким процентом осложнений [225]. Отмечается уменьшение более чем на 50% раз-

меров узла у 67,9% и матки у 97,4% пациенток в течении 12 месяцев после ЭМА 

[144]. Уменьшение доминирующей миомы матки на 30-70% [93], а при больших 

миомах – на на 31,8% - 46,45% [168]. 

Многоцентровое ретроспективного когортное исследование, сравнивающее 

ЭМА и абдоминальную гистерэктомию, показало, что 86% женщин с методикой 

лечения ЭМА рекомендовали бы эту процедуру подруге, по сравнению с 70% тех, 

кому выполнена гистерэктомия; кровотечения при ЭМА уменьшились на 85%, а 

размеры доминирующего миоматозного узла - на 30-46% [107]. А также - ЭМА с 

меньшими грозными осложнениями и смертностью (17,6%), чем гистерэктомия 

(26,1%); а также экономически эффективна даже с учетом дальнейших повторных 

вмешательств [107]. В систематическом обзоре сравнили ЭМА и хирургические 

методы лечения миомы матки (гистерэктомия, миомэктомия, лапароскопическая 

окклюзия маточных артерий) и выявили, что ЭМА имеет низкйи уровень серьез-

ных осложнений с повышенным риском повторных вмешательств в период от 2 

до 5 лет. ЭМА и хирургическое лечение имели одинаковы риск недостаточности 

яичников и в равной степени рекомендации другой пациентке [231]. Улучшение 

качества жизни после ЭМА отмечают и женщины, участвующие в многоцентро-

вом проспективном наблюдении [150, 226].  

Одним из показаний ЭМА является высокий риск оперативного лечения 

миомы матки под общим наркозом. Описаны случаи эффективного применения 

суперселективной ЭМА для остановки кровотечения у больных с сопутствующей 

сердечно-сосудистой патологией, требующей применения тромболитических 
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препаратов [111].  По данным литературы, 66 летней женщине с тяжелым аор-

тальным стенозом и сердечной недостаточностью невозможно было выполнить 

операцию по замене клапана, в также гистерэктомию в связи с тем, что миома 

матки больших размеров привела к значительному сдавлению нижней полой ве-

ны. Благодаря ЭМА, отек нижней конечности полностью исчез после уменьшения 

размеров матки [129]. Эффективность лечения методом ЭМА симптомной миомы 

матки отмечено у 94,7% пациенток [104], уменьшение менструальных кровотече-

ний вдвое и размеров доминирующего миоматозного узла на 48-70% [8, 20].  

Противопоказаниями к ЭМА являются: злокачественные новообразования, 

активные инфекционные процессы, непереносимость контрастного вещества, на-

личие почечной или печеночной недостаточности, беременность, артериовеноз-

ные пороки развития, аденомиоз III степени, отрицательный тест Аллена, наличие 

артериовенозного шунта для проведения гемодиализа, болезнь Бюргера [42, 49, 

82]. Относительное противопоказание: субсерозные и субмукозные узлы «на 

ножках» сосудов [42, 83, 99]. Лечение миомы матки аГнРГ необходимо за 12 не-

дель до ЭМА прекратить, с целью восстановления диаметра маточных артерий. 

Минусами данного метода является его высокая стоимость за счет эмболов; 

отсутствие возможности гистологического исследования; а также особенности те-

чения послеоперационного периода [3, 17, 99]. Необходимо продолжить усовер-

шенствовать вопросы показаний и противопоказаний, условий проведения и про-

гнозов к органосохраняющим методам лечения миомы матки, оценивать эффек-

тивность у разных групп пациенток на основе дальнейшего накопления опыта [47, 

107]. 

1.2. Постэмболизационный синдром. Механизмы возникновения. 

Клиническое течение и методы коррекции 

В послеоперационном периоде у женщин с миомой матки после эмболиза-

ции маточных артерий развивается различной степени тяжести постэмболизаци-

онный синдром (ПЭС). ПЭС – это симптомокомплекс, появляющийся после ЭМА. 

К нему относятся – болевой синдром, метроррагия, гипертермия, лейкоцитоз, ди-

зурия, нарушения со стороны желудочно-кишечного тракта, нарушения со сторо-
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ны сердечно-сосудистой системы, нарушения гемостаза [3, 17, 54, 66, 80, 82, 99].   

В области интервенционной радиологии этот синдром обычно наблюдается 

у пациентов, которые, например, подвергаются эмболизации или хемоэмболиза-

ции печеночной артерии, предоперационной эмболизации для нефрэктомии или 

спленэктомии [138, 195, 210]. Во всех перечисленных случаях боль – является ре-

зультатом ишемии органа, кроме эмболизации маточных артерий, где боль возни-

кает в результате ишемии нормального миометрия [3, 56, 102, 142, 180, 210, 212].  

По данным разных авторов у пациенток было отмечено появление ПЭС в 

99-100% случаев [18, 90, 194], у 96% [66, 102], у 40% пациентов в течении первой 

недели [185]. 

Миоматозные узлы претерпевают дегидратацию, затем коагуляционный 

(сухой) некроз, гиалиноз и в дальнейшем кальцинируются, отграничиваясь от ок-

ружающего миометрия. Внутри узла происходит распад белков, денатурация про-

теолитических ферментов. Второй вариант: в результате ишемии при наличии 

микробов в миоматозном узле может развиться колликвационный (влажный) нек-

роз, обусловленным разжижающим действием лейкоцитарных ферментов [56]. 

«Сухой» некроз является наиболее благоприятным развитием ишемии, для пре-

дотвращения «влажного» - необходима антибактериальная коррекция в послеопе-

рационном периоде или более тщательный отбор пациенток на ЭМА. 

Механизм развития ПЭС многогранен, является следствием закупорки со-

судов, питающих миому матки, ишемии, возникновение дегенеративных процес-

сов. МЦ при ишемии в связи с падением давления в приносящих артериях и арте-

риолах значительно уменьшается. Наступает нарушение питания за счет закрытия 

капилляров: уменьшается доставка кислорода и энергетических веществ тканям 

(циркуляторная гипоксия), накапливаются продукты обмена веществ в тканях: 

молочная, пировиноградная кислота, что вызывает сдвиг рН в кислую сторону. 

Нарушение обмена веществ сначала приводит к обратимым, а затем необратимым 

повреждениям ткани, возникает омертвение тканей, называемое инфарктом. Важ-

ный вклад в изучение патогенеза ишемии внесли В.В. Воронин, Г.И. Мчедлишви-

ли и другие патологи. При ишемии образуются ФАВ (брадикинин, субстанция Р, 
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биогенные амины), вызывающие раздражение нервных окончаний и имеющие 

большое значение в механизме возникновения парестезии и боли.  Ткани, в облас-

ти ишемии, перерождаются, и на их месте образуются рубцы (соединительная 

ткань) [60, 61]. Продукты распада тканей всасываются в кровь. Появляется ответ-

ная реакция организма на эндотоксины в виде ПЭС. 

ПЭС разделяют на ранний и поздний. Ранний ПЭС длится до 4 недель, 

поздний - до 12 месяцев. В период острой ишемии c 1 по 10 сутки наиболее вы-

ражен болевой симптом. В период с 1 месяца до 6 месяцев наступает период хро-

нической ишемии и некроза узла. С 6 по 12 месяц – миолизис и кальциноз [102]. 

По данным разных авторов болевой симптом развивается у 86 – 100% пациенток 

через 2-3 часа после ЭМА в течение первых суток, достигая максимума через 8-12 

часов, уменьшается на 3-5 сутки, и практически исчезает к 7 суткам, возможна 

длительность 2-4 недели [102]. Болевой симптом наиболее выражен у пациенток с 

миомой матки более 12 недель, умеренно выражен при размерах узла до 6-7 см, 

незначительно выражен при размерах узла до 2 см [99, 101]. Прогнозирование ин-

тенсивности болевого синдрома связали с размерами и количеством миоматозных 

узлов: чем больше миома матки, тем выраженее боли [5, 72]. А также более тяже-

лее протекает ПЭС у пациенток с миомой матки более 12-14 недель [5, 102]. Ряд 

исследователей не связывает размеры миоматозных узлов с выраженностью боле-

вого симптома [44, 179]. 

В результате проведенных исследований локального кровотока после ЭМА 

было выявлено, что болевой симптом возникает вследствие ишемии неизменен-

ного миометрия и эндометрия, где в первые часы и сутки кровоток значительно 

уменьшался, а впоследствии восстанавливался и боли уменьшались. А кровоток в 

миоматозных узлах в исследуемое время отсутствовал [56, 210].  В результате 

множества анастомозов между периферическими капиллярными сосудами неиз-

мененный миометрий и эндометрий получают кровоснабжение из других сосудов 

внутренней подвздошной артерии. Другим механизмом развития болевого сим-

птома является давление на окружающий миометрий со стороны увеличенного в 

размерах миоматозного узла, связанного с его отеком в результате ишемии после 
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ЭМА [3, 99, 101, 239]. Ряд исследований выявил, что в миоматозных узлах отсут-

ствуют холин- и адренергические нервные структуры [78]. Оценка болевого сим-

птома возможна самими пациентками по шкале ВАШ (визуальная аналоговая 

шкала) от 1 до 10 баллов. I степень – от 0 до 3 баллов, незначительный болевой 

симптом;  II степень  - от 4 до 7 баллов, умеренные боли;  III степень  - от 8 до 10 

баллов, выраженный болевой симптом [5, 17, 42, 100]. Pron G и др. [226, 229] ис-

следовали 555 женщин после ЭМА и выявили, что болевой симптом различной 

интенсивности по ВАШ 0/10 баллов развился у 70%, со средней оценкой боли 

7/10 (± 2,47) и средней продолжительностью 31,2 часа. J. Bruno и др. наблюдали 

ПЭС у 99% пациентов после ЭМА. В этом исследовании наивысший средний ви-

зуальный аналоговый признак болевого симптома наблюдался через 12ч после 

операции, на 2-й день со средним баллом 4,33 из 10 [194]. Эта боль продолжала 

уменьшаться в течение первой недели. В целом, симптомы были ограничены 2-4 

неделями. 

В литературе описана стресс-реакция организма в ответ на окклюзию ма-

точных артерий в виде увеличения концентрации в крови провоспалительных (IL-

1, IL-6, TNFa) и противовоспалительных (IL-4, IL-10) цитокинов, горvонов стрес-

са, уровня глюкозы, С-реактивного белка. Максимальный прирост маркеров 

стресса совпадает с проявлением боли после ЭМА, для купирования которых в 

связи с ростом ЦОГ-2 эффективно применение НПВП [18]. 

Пациенткам необходимо адекватное обезболивание наркотическими или 

ненаркотическими анальгетиками, нестероидными противовоспалительными пре-

паратами, применение транквилизаторов в зависимости от интенсивности болей. 

В настоящее время в попытке справиться с болью разработаны различные схемы 

анальгезирующих препаратов, дозы, способы введения [99, 136, 178, 208, 237]. 

При первом консультировании пациентки о методе лечения ЭМА необходимо ос-

вещать вопросы возникновения боли в послеоперационном периоде. У пациентов, 

которые ожидали появление болей и не считали это осложнением, восприятие бо-

ли и беспокойство уменьшались [210]. Для купирования болей используют нарко-

тические анальгетики короткого и длительного действия, нестероидные противо-
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воспалительные средства [210].   

Имеются данные, что применение TAGM имеет преимущество перед жела-

тиновыми губками в качестве эмболизирующего вещества, так как значитльно 

ниже болевой симптом (р<0,0001) и меньше необходимость использования аналь-

гетиков в раннем послеоперационном периоде [133].  

С целью лечения выраженного болевого симптома используется болюсная 

система введения морфина в первые 24 часа после ЭМА, контролируемая самим 

пациентом. С целью увеличения анальгезирующего эффекта морфина были пред-

приняты попытки его сочетания с кетамином, что не влияло на эффективность 

морфина [174, 215], прием внутрь оксикодона с морфином не дало преимущества 

в уменьшении болей и вызвало увеличение тошноты и рвоты [108].  

Болевой синдром и прием НПВС внутрь может сопровождаться наруше-

ниями со стороны желудочно-кишечного тракта – рвота, тошнота. Для уменьше-

ния рвоты, пациенткам рекомендуют омепразол, который является ингибитором 

протонного насоса [120]. Для дальнейшего уменьшения рвоты омепразол сочета-

ют с метоклопрамидом.  

По данным Доброхотовой Ю.Э. и др у 2,8% пациенток с размером миомы 

матки до 12 недель и у 7,3% с миомой более 12 недель после ЭМА возникал стой-

кий парез кишечника с рвотой, что связывают с рефлекторным действием ишеми-

зированных участков матки на близлежащие интимно располагающие органы или 

транзиторной ишемией кишечника в результате случайной частичной эмболиза-

ции верхней брыжеечной артерии [102].  

В 2004 году Rasuli P. у 139 пациентов с целью лечения болевого симптома и 

снижения применения наркотических средств после ЭМА успешно применили 

метод местного абдоминального блока нижнегастрального нерва 1% раствором 

лидокаина. После чего все пациенты выписаны в день проведения ЭМА, только 

5% - вернулись в стационар для дальнейшего лечения выраженного ПЭС [210, 

216]. У пациентов с блокадой нижнегастрального нерва прием наркотических 

анальгетиков не понадобился, средний показатель боли соответствовал 2,7 бал-

лам, длительность болей была в среднем до 5 дней, чем у другой группы – до 7 
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дней с приемом наркотических анальгетиков.  

Противоречивы данные о внутриартериальном введении лидокаина в ма-

точную артерию сразу после ЭМА с целью уменьшения боли [158, 163].  

Bilhim T и др. разработали схему лечения боли с применением только 

НПВС с различной длительностью действия по времени анальгезирующего эф-

фекта: до, во время и после ЭМА [120]. Они предлагают перед процедурой внут-

ривенное или внутрь введение НПВС (напроксен и пироксикам с периодом полу-

выведения 14-36 часов) для контроля боли во время и после ЭМА, уменьшая вос-

паление, присутствующее в миоме матки. Затем во время процедуры ЭМА - про-

тивовоспалительный препарат кетопрофен с периодом полувыведения 2,5 часа 

вводить внутриартериально, смешав с эмболизирующими веществами (PVA). По-

сле процедуры внутривенно или внутрь кеторолак и пироксикам.  При выписке 

пациенты остаются на НПВП терапии напроксеном ректально в свечах или внутрь 

для уменьшения боли, связанной с воспалением/ишемией. При предложенной 

схеме лечения средняя оценка боли при выписке – 0,9 баллов; а в первые 4-6 ча-

сов после ЭМА составляет 2,5 (шкала 0-10), что значительно ниже, чем оценка 

боли в 5,7 баллов, о которой сообщает Siskin G P и др [142].  

Ряд авторов в своих исследованиях отмечают положительный анальгези-

рующий эффект от применения электроакупунктуры у 33 пациенток в сравнении 

у 37 с местной анестезией [235]. У обследуемых пациенток выраженность боли 

после ЭМА в группе А с электроакупунктурной анестезией составила 3 балла и 

4,49 – в группе В с местной анестезией (р=0,02). Перед выпиской соответственно: 

в группе А-0,97 и в группе В – 2,11 баллов (р=0,0001). Наблюдается статистиче-

ски значимое снижение боли у пациенток, получавших лечение по методу элек-

троакупунктуры по сравнению с местной анестезией, хотя различий в результатах 

ЭМА по размеру миомы между группами через 6 месяцев не выявлено. 

При применении эпидуральной анестезии для купирования болей в после-

операционном периоде отмечается хороший анальгезирующий эффект [72, 143, 

228].  

По шкале ВАШ через 6 часов боли на фоне эпидуральной анестезии в среднем – 2 
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балла, чем при обычной анестезии морфином – 3,56 балла. Хотя экономические 

затраты в течение 24 часов на эпидуральную анестезию после ЭМА в 2 раза выше 

и риск осложнений выше в 2,45 раз, чем болюсная анестезия морфином [143, 228]. 

Известен способ введения в обе маточные артерии актовегина перед введе-

нием эмболизата с целью обеспечения безболевого течения и уменьшения прояв-

лений ПЭС [58]. 

Кровянистые выделения из половых путей после ЭМА по разным данным 

варьируют от 19,4 до 92,6% пациенток, в основном с интерстициальным, интер-

стициально-субмукозным и субмукозным расположением узлов [3, 17, 87, 99]. 

Кровотечение появляется вследствие отторжения некротизированного эндомет-

рия. Интенсивность метроррагий зависела от размеров узлов, при крупных узлах 

более 10 см – умеренные выделения, при малых – скудные. Возникновение кро-

вянистых выделений на 1-3 сутки после ЭМА, длительность варьирует от 6 суток 

до 6 недель [3, 102]. Возможно развитие интенсивных кровотечений при рож-

дающихся некротизированных субмукозных узлах, что приводит к необходимо-

сти проведения гистерорезектоскопии [37]. Описаны случаи угрожающих крово-

течений при крупных миомах матки с интерстициальным расположением узла, 

повлекших в постэмболизационном периоде к гистерэктомии [102]. Лечение при 

скудных и умеренных выделениях не проводится. Рекомендуется проведение 

ЭМА в предменструальном периоде для совпадения метроррагии с физиологиче-

ской менструацией по времени, что приводит к уменьшению психоэмоциального 

напряжения пациенток [17, 87, 239]. Шкала оценки интенсивности кровяных вы-

делений субъективна: 0 – нет; 1 – слабые; 2 – умеренные; 3 – выраженные [102]. 

Повышение температуры тела от 37,5 до 39
0 

С в послеоперационном перио-

де в конце первых суток встречается по данным рядов авторов у 6% - 87,5% [3, 66, 

87, 102]. Нормализация температуры тела происходит к 3-6 суткам. Было отмече-

но, чем больше размер матки, тем выше температура, что связано с большим оча-

гом ишемии и некроза [5, 72, 102]. Другие исследователи считают, что нет зави-

симости между размерами миомы матки и длительностью и степенью выражен-

ности гипертермии после ЭМА [3]. При наличии температуры в первые сутки бо-
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лее 38
0
С, последующая ее длительность в виде субфебрилитета продолжалась до 

2-4 недель. Бруно и др. отмечают ПЭС у 99% пациентов, у одной трети из них от-

мечалась лихорадка более 37,5°C, чаще возникающая к третьему послеопераци-

онному дню [194]. Одной из причин гипертермии являются инфекционные ос-

ложнения в виде эндометрита, которые отмечены при субмукозном расположени-

ем узлов и составили 1,2% из 410 пациенток после ЭМА [197].  Таким пациенткам 

проводится внутривенная инфузионная терапия с антибактериальными средства-

ми. Совместно с гипертермией на 2-3 сутки после ЭМА в крови отмечается лей-

коцитоз, повышение СОЭ у 67,6% пациенток. Они сохраняются на протяжении 5-

10 дней [6, 17, 102]. В ретроспективном обзоре 78 пациенток в течение 24 часов 

после ЭМА у 86% отмечалось повышение лейкоцитов крови, при этом у 21% па-

циентки – выше 11х10
9
/л [185]. Лейкоцитоз ожидаем в послеоперационном пе-

риоде, и не является признаком инфекционного процесса. 

Коррекция гипертермии, лейкоцитоза и СОЭ, как признаков воспаления, 

проводится с применением НПВС, которые используются с целью купирования 

боли, вместе с инфузионной и антибактериальной терапией по показаниям [17, 42, 

66].  

По данным ряда авторов в послеоперационном периоде у пациенток отме-

чаются изменения крови – гиперкоагуляция. В ряде исследований, проведенными 

Ю.Э.Доброхотовой и др. было выявлено у 9,9%-32,9% пациенток увеличение 

фибриногена до 4,5-6 г/л; у 9,5% - снижение АЧТВ, не зависящие от размеров 

миомы матки [3, 71, 102]. В исследованиях Николича Б. и др. в анализах крови на 

маркеры свертывающей системы, неоднократно взятых у пациенток до и после 

ЭМА, выявлен рост показателей, что указывало на претромботическое состояние 

пациенток [128]. В связи с этим необходимо лечение гемостазиологических на-

рушений, профилактика возможных тромбозов в послеоперационном периоде: 

компрессионные чулки на нижние конечности, раннее вставание с постели при 

трансрадиальном доступе ЭМА, дезагрегантная и антикоагулянтная терапия по 

показаниям. В зависимости от семейного анамнеза, наличия генетических мута-

ций, отягощенного акушерсвко-гинекологического анамнеза, размеров миомы 
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матки сформированы дополнения в классификацию степени риска послеопераци-

онных тромбоэмболических осложнений [203] и соответствующая лечебная кор-

рекция [102], в которой при IА степени – компрессия нижних конечностей эла-

стичными бинтами и ранняя активация; при IВ – дезагреганты; при IС – низкомо-

лекулярные гепарины через 8 часов после ЭМА в течение 7 дней. По данным ли-

тературы известно, что пациентки, перенесшие (пан)гистерэктомию на 2 день по-

сле операции имеют статистически достоверно более грубые изменения гемоста-

зиологических показателей в сравнении с больными после ЭМА [71]. Применение 

венопротектерной терапии позволяет снизить выраженность ПЭС, особенно у 

больных с венозно-лимфатической недостаточностью нижних конечностей [105].  

Помимо вышеуказанных признаков ПЭС может проявляться в виде нару-

шения функции мочеиспускания - дизурия, задержка мочи, требующая постанов-

ки катетера Фолея; тахикардии, связанные с болевым синдромом, гипертермией 

[17, 66, 98]. 

Коллективом авторов Доброхотова Ю.Э. и др. разработана классификация и 

алгоритм лечения ПЭС по степени тяжести (табл.2.1), по результатам которой: 

ПЭС легкой степени до 7 баллов; средней – 8-14 баллов; тяжелой степени – 15-21 

баллов [102].  

Поздний ПЭС развивается в течение 12 месяцев после ЭМА. В этот период 

при субмукозных миомах матки происходит самостоятельная трансцервикальной 

экспульсия субмукозных узлов у 1,8% пациенток [37, 102], по другим данным - у 

6,6% [155], от 5 до 15% [176], или кровотечение при субмукозных узлах на широ-

ком основании, требующих вмешательства в виде гистерорезектоскопии. При си-

нехиях полости матки проводится гистероскопический адгезиолизис. Часть суб-

серозных узлов в результате миграции образует ножку, им необходима лапаро-

скопическая миомэктомия [99, 102].  

Известно редкое осложнение через месяц после ЭМА - некроз матки с раз-

витием сепсиса, закончившиеся лапаротомией, гистерэктомией [171, 241]. В лите-

ратуре описаны 10 случаев пиомиомы после ЭМА с узлами 7-10 см, в 1 случае 

выполнен лапароскопический дренаж в связи с перфорацией пиомиомы с сохра-
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нением матки; 7 случаев – гистерэктомии; 2 случая – транцервикального дрениро-

вания без удаления матки [242]. Известен способ профилактики послеоперацион-

ных осложнений ЭМА путем введения точно рассчитанного минимального коли-

чества порций эмболизата [59]. Данный метод так же снижает стоимость проце-

дуры ЭМА.  

Необходимы новые исследования в вопросах прогнозирования тяжести 

ПЭС для адекватного вовремя начатого его лечения. Правильная и своевременная 

корректировка данного синдрома способствует уменьшению выраженности его 

проявлений, осложнений (хирургическое вмешательство – гистерэктомии) и фор-

мирование у пациентки положительного мнения о данном методе лечения. ЭМА 

характеризуется как малоинвазивный метод с наименьшим количеством дней 

госпитализации, выписка некоторых пациентов осуществляется в течение 24 ча-

сов после процедуры [102]. Причиной увеличения койко-дней госпитализации яв-

ляется возникающий ПЭС выраженной степени [17, 99].  

В настоящее время в доступной нам литературе мы не нашли способов про-

гнозирования тяжелого течения ПЭС после ЭМА, который может привести к ос-

ложнениям после ЭМА. Таким, как развитие пиометры и/или профузного маточ-

ного кровотечения, септикопиемии, тромбоэмболических и инфекционных ос-

ложнений, что приводит к высокому риску удаления органа [66, 98, 102]. 

 

1.3.  Роль микроциркуляторного русла. Виды микроциркуляции. Осо-

бенности реакции микроциркуляторного русла в «стресс-тестах» 

В 1661 году Марчелло Мальпиги открыл капиллярное кровообращение. В 

1961 году Б.В. Цвейфах дал определение микроциркуляции (МЦ), что это крово-

обращение в микрососудах диаметром до 100 мкм, которое обеспечивает обмен-

ные процессы между кровью и тканями. Более подробно В.В.Куприянов с соавт. 

(1975) и А.М.Чернуха (1987) трактуют МЦ как весь комплекс процессов обмена и 

транспорта жидкости в тканях, отводя для внутрисосудистых процессов поня-

тие «микрогемоциркуляция». Система микроциркуляции представляет собой 

взаимосвязанные и взаимообусловленные процессы потока крови и лимфы в со-
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судах диаметром 2-200 мкм. Для них присущие следующие закономерности цир-

куляции: динамика процессов свертывания крови (коагуляция, фибринолиз, тром-

бообразование), поведение форменных элементов крови (деформация, агрегация, 

адгезия и др.), транскапиллярный обмен и ультраструктурные особенности мик-

рососудов, функциональное состояние эндотелиальных клеток [94]. 

 Единица типичного микроциркуляторного русла (МЦР) состоит из одной 

приносящей артериолы, метартериолы, сети капилляров, переходящих в две по-

сткапиллярные венулы, так же имеются артериоло-венулярные анастомозы (шун-

ты). МЦ - звено в общей системе кровообращения, которое выполняет задачу по 

своевременной доставке тканям обьема крови, необходимого для функциониро-

вания и обеспечения тканевого метаболизма, и обратному возврату продуктов 

жизнедеятельности тканей. Терминальные артериолы (прекапилляры или метар-

териолы), снабжены прекапиллярными сфинктерами, спазм которых прекращает 

кровоток в капиллярах. Эти сосуды выполняют распределительную роль, пооче-

редно включая и выключая капилляры, в зависимости от потребностей данного 

органа [56, 60, 61]. 

Баланс энергетического обмена и доставки кислорода в первую очередь в 

функционально нагруженные ткани осуществляется за счет обкрадывания тех 

структур, которые в это время находятся в менее активном состоянии. Перерас-

пределение крови осуществляется посредством активных ритмических сокраще-

ний стенок сосудов – вазомоций [35].   Обменные сосуды - капилляры и, частич-

но, посткапиллярные участки венул, - служат для транскапиллярного обмена и 

миграции клеток крови. Транскапиллярный обмен осуществляется путем диффу-

зии, фильтрации, реабсорбции, пиноцитоза [32, 60, 61].  

Сосуды МЦР тесно связаны со стромой органов и тканей, являясь для них 

каркасом. Это означает, что МЦР в системе кровоснабжения тканей играет цен-

тральную роль. Его нарушения сразу отражаются на функции ткани или органа. 

«Пожалуй, не будет преувеличенным сказать, что не существует такого физиоло-

гического или патологического процесса в организме, который бы протекал без 

участия микроциркуляции» (Г.И.Мчедлишвили, 1989).  
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Впервые исследование капиллярного кровотока в 1911 году выполнил 

W.P.Lombard путем микроскопии околоногтевого участка кожи после нанесения 

иммерсионного масла. В 1916 году W.Wess стандартизировал капилляроскопию и 

получил первые снимки капилляров с помощью обычной фотокамеры [29].  

При патологических состояниях в зависимости от этиологии возникают ти-

пы нарушений периферического кровообращения: гиперемия, ишемия, стаз. Ги-

перемия (полнокровие) – увеличение объема крови в данном участке микроцир-

куляторного русла вследствие расширения приводящих артерий и артериол, уве-

личения скорости кровотока, открытия новых функционирующих капилляров. 

Дилятация сосудов приводит к увеличению притекающей и оттекающей крови, 

повышается гидростатическое давление в прекапиллярных артериях и артериолах, 

возрастает артериовенозная разница давления в микрососудах, скорость кровото-

ка в капиллярах возрастает, увеличивается внутрикапиллярное давление и коли-

чество функционирующих капилляров.  Мы наблюдаем гиперемию при воздейст-

вии тепла, лучей солнца, при гневе или стыде, в участке воспаления, по ходу про-

хождения тока при поражении молнией, инфекции, бактериальные токсины, эри-

темы при системной красной волчанке и другие [60, 61]. Ишемия – уменьшение 

кровенаполнения органа или ткани в результате констрикции или закупорки при-

водящих артерий. Это важнейший патологический процесс, одна из самых частых 

причин гипоксии клеток организма. Существуют такие распространенные заболе-

вания, как ишемическая болезнь сердца, ишемическая энцефалопатия, гепатопа-

тия, облитерирующий эндартериит, синдром Рейно, атеросклероз сосудов, обмо-

рожения, острая почечная недостаточность, тромбоз, ДВС, шок. Этиология ише-

мии по Аничкову Н.Н. делится на гематогенные (обтурационные), эндогенные 

(сосудистые) и тканевые (компрессионные) [60, 61]. Эмболия – закупорка артерий 

принесенными током крови пробками (эмболами). Впервые в 1853 году Р.Вирхов 

подробно описал эмболию и эмболическую окклюзию сосудов и установил зако-

ны распространения эмболов по току крови [60, 61]. Изменения МЦР в тканях, 

происходящие при патологической ишемии, положены в основу лечения миомы 

матки методом эмболизации артериальных сосудов, питающих миоматозные уз-



37 
 

лы. ЭМА является ятрогенной ишемией тканей.  

 При комплексном изучении индивидуальных особенностей МЦ крови в ко-

же у здоровых людей с помощью биомикроскопии и ЛДФ выявлены разные типы 

МЦ [29, 35]. Они связаны с различным уровнем базального тканевого кровотока. 

Отмечены различия в реактивности МЦ кожи в зависисмости от пола [207].  У 

здоровых девушек преобладает мезоемический тип МЦ в 57% случаев, 14% - ги-

перемический тип МЦ, и 29% - гипоемический тип [35]. Эти типы МЦ регистри-

руются кривыми – ЛДФ-граммами. Гиперемический тип МЦ – монотонная высо-

коамплитудная ЛДФ-грамма, гипоемический тип – монотонная низкоамплитуд-

ная, мезоемический тип – апериодические колебания со средними параметрами 

кровотока. Выделяют четыре патологических гемодинамических типа МЦ по по-

казателям микроциркуляции (ПМ) и резервного капиллярного кровотока (РКК): 

патологический гиперемичекий, нормоциркуляторный, спастический и застойно-

стазический.  

Кожа человека является наиболее удачным объектом исследования микро-

циркуляторно-тканевых систем, она доступна для неинвазивной диагностики и 

проведения проб. В ней практически присутствуют все механизмы регуляции МЦ 

и могут воспроизводиться большинство типических патологических процессов 

организма [172, 221]. Например, при длительном тепловом воздействии в коже 

человека может распределиться до 50% общего сердечного выброса крови чело-

века, так же и при гипотермии, при стрессовом состоянии кожные сосуды пере-

распределяют кровь [218]. Динамические изменения МЦР кожи могут отражать 

не только местные процессы, но и общие, происходящие в организме в целом 

[130]. Это механизм заложен в ЛДФ исследованиях МЦ [117, 175]. Основы ка-

пилляроскопии заложены в пульсометрах, которые в виде прямой параметриза-

ции, мониторирования состояния МЦ необходимы при операциях с использова-

нием искусственного кровообращения, наркоза с целью контроля за системами 

организма, насыщенностью кислородом, перфузией, правильностью действий и 

терапевтическим эффектом [25].  

В настоящее время ЛДФ используется с вейвлет-анализом (Федорович А.А., 
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2010), разработана методология анализа проведения МЦ крови как нелинейной 

динамической системы с помощью компьютерной обработки записей (Крупаткин 

А.И., 2010). 

Изучение какой-либо одной области МЦР, доступной для исследования, 

может дать представление о системе МЦ в целом. МЦР кожи было использовано 

в качестве модели для исследования МЦ при самых разных заболеваниях методом 

капилляроскопии и ЛДФ [30, 32, 33, 35, 126, 221].  

Много исследований посвящено изучению функциональной характеристики 

системной и локальной МЦ методом ЛДФ с проведением функциональных проб и 

капилляроскопии у взрослых и детей при заболеваниях: сахарным диабетом, 

бронхиальной астме, сердечно-сосудистой системы, хронической венозной недос-

таточности, хронического тонзиллита, системной склеродермии, раке предста-

тельной железы; инфекционных заболеваниях; а также в стоматологии, акушерст-

ве и гинекологии.  [1, 14, 27, 52, 55, 67, 84, 116].  

При исследовании МЦР в миомах с различным гистологическим строением 

ряд авторов отмечает особенности: для фибромиом с выраженным склерозом ха-

рактерны обрывки сосудов среди фиброзной ткани, для простых миом – выра-

женная МЦ с преобладанием прекапиллярного и посткапиллярного компонента и 

анастомозами между ними, истинные капиллярные петли здесь встречались ред-

ко. А в клеточных лейомиомах – множество истинных сосудисто-капиллярных 

петель с незавершенным строением некоторых из них, большое количество рас-

тущих новых капилляров [36, 81, 95]. Процентное соотношение сосудов к парен-

химе также зависело от морфотипа опухоли. Наименьшее отмечено в фибромио-

мах (фиброид) – 2,8%; простая лейомиома – около 9%; клеточная лейомиома – 

11% [36, 53, 95]. Эти данные также свидетельствуют о том, что одним из направ-

лений лечения миомы – является ингибирование ангиогенеза в комплексной тера-

пии. 

По данным литературы, исследованы микроциркуляторные изменения при 

ряде хронической гинекологической патологии: аденомиоз, гиперплазия эндомет-

рия, поликистоз яичников, пролапс половых органов, лейкоплакия шейки матки, 



39 
 

воспалительных заболеваниях матки и придатков [1, 6, 10, 68, 79, 84, 243].  

По данным ряда авторов известно, что у гинекологических  больных с мио-

мой матки преобладает гиперемический тип кожной МЦ; больные с опухолями 

яичников имеют спастически-стазический тип кровообращения как результат 

срыва адаптационных систем вегетативной нервной системы; при пролапсе гени-

талий происходит снижение симпатико-адреналового с активацией пейсмекерно-

го гладкомышечного компонента, лабильность прекапиллярных сфинктеров и яв-

ления вазодилатации со снижением общего периферического сопротивления со-

судов [1, 84]. Другие авторы изучили особенности общей МЦ у пациенток с хро-

ническим эндометритом, где у 72% больных с нормальным кровотоком имелись 

нарушения по гиперемическо-застойному типу, в то время как сочетание струк-

турных изменений эндометрия со сниженным кровотоком, как правило, сопрово-

ждалось изменениями по спастическому типу МЦ у 28% [26]. 

С помощью датчика регистрировались ЛДФ-граммы с поверхности шейки 

матки (n=110) и оценивались результаты, было выявлено, что с типичной гипер-

плазией эндометрия – нормоциркуляторный тип кровотока, а с атипичной гипер-

плазией – застойный тип микрокровотока [68, 84]. Имеются работы по изучению 

нарушений МЦ придатков матки при расположении датчиков в области сводов 

влагалища [39].  

В акушерской практике с помощью ЛДФ оценивали микроциркуляторные 

нарушения фетоплацентарного комплекса [15, 109, 110]. При проведении функ-

циональных проб ЛДФ, например, фармакологической, ряд исследователей выяв-

ляли эндотелиальную дисфункцию у беременных с внутриутробной задержкой 

плода, у женщин после преэклампсии [31, 109, 110]. Окклюзионную пробу при-

меняли для оценки максимальной вазодилатации у пациенток с преэклампсией 

[119]. 

Во всех проводимых ранее исследованиях методом ЛДФ оценивался микро-

кровоток при хронических или длительно протекающих гинекологических и аку-

шерских заболеваниях. Развитие ПЭС носит острый характер и ведет к системным 

изменениям МЦ. Впервые в нашей работе впервые планируется изучить измене-
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ния МЦ периферического кровотока в остром послеоперационном периоде при 

развитии ПЭС в лечении миомы матки.  

В литературе мало публикаций о системной МЦ у пациенток с миомой мат-

ки, отсутствуют динамические особенности при лечении методом ЭМА, взаимо-

связь и влияние МЦ на степень тяжести ПЭС, что побудило нас начать исследо-

вание по данному вопросу. 

 

 

 

ГЛАВА 2. МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 

 

Согласно целям и задачам данное исследование проводилось с 2014 по 2018 

гг. на базе ЧУОО ВО Медицинского университета «Реавиз» (ректор – д.м.н., про-

фессор Н.А.Лысов); набор пациентов осуществлялся в гинекологическом отделе-

нии хирургического стационара НУЗ ДКБ на ст.Самара ОАО «РЖД» (главный 

врач – к.м.н. С.В.Блинов); в отделении рентгенхирургии данного стационара па-

циенткам проведено лечение миомы матки методом эмболизации маточных арте-

рий.  

Были обследованы и пролечены 133 пациентки с симптомной растущей 

миомой матки (2,3,4,5,8 типы по FIGO, 2011г), размеры матки варьировали от 7 до 

17 недель. При выявлении множественной миомы матки оценивали доминантный 

узел. Миома матки с одиночным узлом размерами 30-110 мм была у 41 (50,6%) 

пациентки, у 40 (49,4%) – множественная миома матки с размерами узлов от 21 

мм. до 115 мм. Средний возраст наблюдаемых составил 39±6 лет. С 2014 по 

2018гг после проведенной ЭМА по стандартной методике 81 пациентка была рас-

пределена на 3 группы по степени тяжести течения ПЭС, развивающегося в ран-

нем послеоперационном периоде в течение 1-2 суток: легкой степени - I группа 

(n=36), умеренной степени - II группа (n=30), выраженной степени - III группа 

(n=15). Для проверки эффективности разработанных нами лечебно-

профилактических мероприятий IV группа (n=40). 
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Из группы исследуемых исключили пациенток (n=12), изначально направ-

ленных на ЭМА, но вследствии нескольких причин полноценно выполнить ЭМА 

им не удалось. У 1 пациентки кровоснабжение матки осуществлялось в основном 

из артерии, кровоснабжающей матку, а затем уходящей для кровоснабжения нис-

ходящей петли толстого кишечника и сигмы, что при выполнении ЭМА повлекло 

бы за собой некроз кишечника; у 2 пациенток из-за особенного угла архитектони-

ки маточной артерии невозможно пройти катетером по кровеносному руслу после 

многократных попыток; 9 пациенткам ЭМА выполнено только с одной стороны в 

связи с анатомическими особенностями кровоснабжения или спазмом сосудов.  

 

2.1. Критерии включения и исключения. 

В исследование включены пациентки с миомой матки в возрасте от 18 до 

50 лет, поступившие на ЭМА в гинекологическое отделение НУЗ ДКБ на 

ст.Самара ОАО «РЖД» в период с 2014 по 2018гг. У всех женщин диагностиро-

вана прогрессирующая миома без признаков озлокачествления, с наличием кли-

нической симптоматики в виде менометроррагий, тянущих болей внизу живота 

различной интенсивности, симптомом сдавления соседних органов в виде уча-

щенного мочеиспускания и запоров, в анамнезе у пациенток – отсутствие эффекта 

от консервативных методов лечения. Все женщины желали сохранить матку по 

различным причинам: психологический комфорт при наличии органа, возможные 

повторные репродуктивные планы, противопоказания к плановому оперативному 

лечению, большой риск оперативных вмешательств, «страх» перед наркозом и 

операцией.  

Критерии исключения из исследования по факторам, влияющим на прове-

дение ЭМА: наличие воспалительных заболеваний малого таза; указание в анам-

незе на прием агонистов гонадотропин-рилизинг гормонов или гормональных 

препаратов (гормональная контрацепция или заместительная терапия) менее, чем 

в течение последних 3 месяцев перед исследованием; злокачественные заболева-

ния малого таза; аденомиоз III степени; аллергическая реакция на контрастные 

вещества; отрицательный тест Аллена; наличие артериовенозного шунта для про-
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ведения гемодиализа; болезнь Бюргера.  

Критерии исключения из исследования по факторам, влияющим на ре-

зультаты ЛДФ: наличие заболевания сердечно-сосудистой системы и атероскле-

ротических изменений сосудов тяжелой степени; сахарный диабет; хроническая 

венозная недостаточность; болезнь Рейно; облитерирующий эндоартериит; нали-

чие травм; деформации и инфекционные поражения ногтевых фаланг.  

Пациенткам с субмукозными и субсерозными узлами (типы 0, 1, 6 и 7 по 

FIGO, 2011 г.) вместо ЭМА рекомендовали другие методы лечения: миомэктомию 

методом резектоскопии, лапароскопии, влагалищным доступом. Первым этапом 

выполнять ЭМА им не предлагалось, так как в нашем ЛПУ данная процедура вы-

полняется по платным услугам или ДМС. Поэтому они являлись – группой ис-

ключения.  

Исследование проводилось при наличии добровольного информированного 

согласия пациента на исследование и публикацию данных, с соблюдением необ-

ходимых этических требований, предъявляемых к исследованиям с участием че-

ловека.  

 

2.2. Методы исследования. 

2.2.1. Общеклинические методы исследования включали в себя изучение 

анамнестических, клинических данных, результатов обследования у 133 пациен-

ток, поступивших в отделение гинекологии на ЭМА.  

За период с 2014-2018гг. нами было обследовано и пролечено 81 пациентка 

с миомой матки, вошедших в группу по исследованию течения ПЭС. Все иссле-

дуемые были распределены на 3 группы по степени тяжести ПЭС, развивающего-

ся в раннем послеоперационном периоде в течение 1-2 суток: легкой степени (I 

группа) 36 пациенток (44,44%), умеренной степени (II группа) – 30 (37,04%), вы-

раженной степени (III группа) – 15 женщин (18,52%). В связи с наличием показа-

ний всем поступившим женщинам выполнено лечение методом эмболизации ма-

точных артерий. У 41 (50,62%) женщин миома матки с одиночным узлом. У ос-

тальных - множественная миома с количеством узлов от 2 до 7.  
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Из анамнеза выявляли факторы риска развития миомы матки, особенности 

фенотипа, ожирения (ИМТ), состояние молочных желез и щитовидной железы и 

других органов, систем. При изучении анамнестических данных обращали особое 

внимание на особенности менструальной функции (время наступления менархе, 

длительность и объем кровопотери во время менструации, наличие болей); репро-

дуктивной функции (начало половой жизни, методы контрацепции, паритет, ко-

личество и особенности течения беременности и родов, наличие бесплодия). 

По основному заболеванию изучали жалобы, время их появления, история 

развития заболевания, проведенное лечение и результаты, если проводилось. 

Оценивался характер перенесенных заболеваний, наличие сопутствующей 

патологии. Лабораторное и клиническое обследование всех систем организма 

проведено по общепринятым методикам: общий осмотр, оценка телосложения, 

состояние сердечно-сосудистой, дыхательной, пищеварительной, нервной, эндок-

ринной, мочевыделительной систем. 

Всем пациенткам было проведено стандартное предоперационное лабора-

торное обследование: общий анализ крови и мочи; коагулограмма; биохимиче-

ский анализ крови; группа крови и резус фактор; кровь на СА-125; анализ крови 

на сифилис, ВИЧ, гепатиты (В и С). Все пациентки проконсультированы перед 

ЭМА терапевтом (с проведением ЭКГ), анестезиологом и другими специалистами 

по показаниям; было проведен гинекологический осмотр с исследованием цито-

логического мазка с шейки матки и мазка на степень чистоты влагалища. К мо-

менту госпитализации необходимо было пройти обследование молочных желез: 

маммография или УЗИ молочных желез в течение последнего года; кольпоскопию 

в течение последних 6 месяцев. 

 

2.2.2. Специальные методы исследования. 

Гистероскопия. Всем пациенткам перед ЭМА выполнена пайпель-биопсия 

эндометрия или жидкостная гистероскопия с биопсией эндометрия или раздель-

ным диагностическим выскабливанием цервикального канала и полости матки с 

последующим гистологическим исследованием, для исключения патологии эндо-



44 
 

метрия.  

Гистероскопию выполняли с помощью жесткого гистероскопа (Karl Storz 

GmbH & Co., Германия), средой растяжения полости матки являлся стерильный 

изотонический раствор хлорида натрия. Во время процедуры оценивалась полость 

матки, наличие деформации миоматозными узлами, расположение узлов по от-

ношению к стенкам матки и маточным устьям, количество и размеры узлов, нали-

чие патологии эндометрия. При обнаружении полипов -  с помощью гистероре-

зектоскопа производилось их удаление. 

Ультразвуковое исследование. Так же проведено вагинальное и трансаб-

доминальное УЗИ аппаратом «SonoScape-S20Pro» с допплерографией органов ма-

лого таза с указанием размеров матки и узлов, с подробным описанием количест-

ва узлов, их расположением и кровоснабжением до ЭМА и после ЭМА через 

3,6,12 месяцев. При проведении УЗИ была исключена патология придатков матки 

и других органов. 

Эмболизация маточных сосудов проводилась в условиях рентгенхирурги-

ческой операционной, оснащенной необходимым оборудованием: «Ангиографи-

ческий комплекс General Electric Innova 3100» и медикаментозными средствами 

для оказания анестезиологической и реанимационной помощи. ЭМА была выпол-

нена по методике Сельдингера (через бедренную артерию) 63 пациенткам и через 

верхнюю конечность (лучевую артерию) 18 пациенткам [206, 236] с применением 

микросфер «Embosphere» Merit Medical (США) размерами от 500-700, 700-900, 

900-1200 мкм. Для катетеризации артерии чаще применяли катетеры VERT (5F) и 

HH1 (5F) (Head Hunter), иногда – JR 4.0 (5F) (Judkins Right). В лучевую артерию 

ставили интрадьюсер 5F «Terumo» (Япония). В случае атипичного отхождения 

маточной артерии дополнительно использовали коронарный проводник HT Bal-

ance Middleweight Universal II компании «Abbot Vascular» (США). Выбор метода 

выполнения ЭМА, количество флаконов и размеров эмболов «Embosphere» опре-

делял рентгенхирург после консультации пациентки и в ходе проведения диагно-

стических и лечебных артериальных вмешательств (рис.2.1).  
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Рисунок 2.1. Ангиография пациентки Е. до и после ЭМА  

(Embosphere 500-700, 700-900). 

Оценка степени тяжести постэмболизационного синдрома.  

В раннем послеоперационном периоде степень тяжести ПЭС у исследуемых 

женщин определялась по балльной оценочной шкале [17, 99, 102], где легкая сте-

пень до 7 баллов, средняя степень выраженности - от 8 до 14 баллов, и тяжелая – 

от 15 до 21 балла (табл.2.1.):  

Таблица 2.1. Балльная оценка ПЭС (Ю.Э.Доброхотова и коллектив авторов). 

Симптомы 

 

Степень выраженности, баллы 

0 I II III 

Боли (в баллах по 

шкале ВАШ само-

оценки) 

Отсутствие незначитель-

ные до 3 бал-

лов 

умеренные 4-7 

баллов 

сильные 8-10 

баллов 

Выделения из поло-

вых путей (объем, 

продолжительность) 

Отсутствие скудные до 1 

недели 

умеренные до 

2 недель 

обильные, до 

3-4 недель 

Гипертермия до 37,0
0
 С 37,1 - 37,5

0
 С 37,6 - 38,0

0
 С > 38,1

0
 С 

Лейкоцитоз 

 

< 9х10
9 

9 - 11х10
9
 11 - 14 х10

9
 > 14х10

9
 

Гиперфибрино- 

генемия 

Отсутствие > 4 г/л Отсутствие > 4 г/л 

АЧТВ не изменено не изменено < 20 с < 20 с 

Дизурия Отсутствие чувство тяже-

сти в области 

мочевого пу-

зыря 

нарушение 

мочеиспуска-

ния 

задержка мочи 

> 1 суток 
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Нарушения  

со стороны ЖКТ 

Отсутствие вздутие живо-

та 

вздутие живо-

та, тошнота 

парез кишеч-

ника, рвота 

Нарушения  

со стороны ССС  

(тахикардия) 

Отсутствие 90 -100 уд/мин 100-110 

уд/мин 

> 110 уд/мин 

 

Выраженность болевого симптома определяли сами пациентки в течение 

периода госпитализации ежедневно, отмечая на бланке уровень боли по шкале 

ВАШ (визуально аналоговая шкала), предложенной Huskisson Е.С. в 1974 году 

(рис.2.2.). 

 

Рисунок 2.2. Шкала оценки боли.  

В послеоперационном периоде динамический контроль за состоянием па-

циенток, ежедневно проводилась термометрия, регистрировались жалобы пациен-

ток со стороны сердечно-сосудистой, мочевыделительной, желудочно-кишечной 

систем, описывался характер и количество выделений из половых путей. Опреде-

лялись в анализе крови уровень гемоглобина, количество лейкоцитов, СОЭ, фиб-

риногена, АЧТВ. 

2.2.3. Исследование кровотока в сосудах микроциркуляторного русла 

кожи. 

В раннем послеоперационном периоде после ЭМА у пациенток развивается 

различной степени тяжести ПЭС, отражающий генерализованную реакцию орга-

Отформатировано: Шрифт: (по
умолчанию) Times New Roman, 14 пт
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низма в ответ на острую ишемию ткани миомы матки. При развитии ПЭС проис-

ходят изменения в сердечно-сосудистой системе, а именно в микроциркулятор-

ном русле. Микроциркуляция изучается давно, так как здесь происходит важней-

ший процесс обмена веществ между кровью и тканями. Внедрение новых мало- и 

неинвазивных методик позволило не только изучить микрокровоток и его регуля-

цию в коже, но и использовать МЦР кожи в качестве модели для исследования 

микроциркуляторного кровотока в организме в целом различных заболеваниях. 

Оценка состояния системы МЦ у исследуемых проводилась до ЭМА и по-

сле ЭМА на 1-2 сутки методом капилляроскопии и лазерной доплеровской фло-

уметрии (ЛДФ). 

Капилляроскопия. Для оценки капиллярного кровообращения, тонуса со-

судов и происходящих изменений используется компьютерная капилляроскопия 

ногтевого ложа - неинвазивный метод обследования и визуализации морфологии 

капилляров. Компьютерная капилляроскопия зарекомендовала себя как информа-

тивный, неинвазивный и достаточно точный метод исследования и функциональ-

ной оценки микроциркуляторного русла. С его помощью можно прицельно изу-

чить и визуализировать состояние и форму капилляров, плотность капиллярной 

сети, линейную и объемную скорости кровотока [29]. Компьютерная капилляро-

скопия позволяет объективно зарегистрировать ранние признаки нарушения со-

стояния микроциркуляторного русла – спазм артериолярных сосудов, застойные 

явления в венулах, снижение интенсивности кровотока в нутритивном звене мик-

роциркуляторного русла. С помощью неинвазивного прижизненного изучения 

микроциркуляции можно изучить реактивность отдельных сосудистых звеньев 

микроциркуляторного русла. Биомикроскопия в естественных условиях заполне-

ния микрососудов кровью позволяет получить объективную оценку структурных 

параметров сосудистого русла [29. 

При выполнении капилляроскопии соблюдались условия, рекомендованные 

в Руководстве по эксплуатации используемого оборудования.  

Протокол исследования капилляроскопии включал определение следующих 

параметров: 
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1. Плотность капилляров (1/N) - площадь, занятая микрососудами, 1 на мм
2
; 

2. Периваскулярная зона, мкм; 

3. Диаметр капилляра (артериальная часть) (D ка), мкм; 

4. Диаметр капилляра (средняя часть) (D кc), мкм; 

5. Диаметр капилляра (венозная часть) (D кв), мкм; 

6. Скорость эритроцитов (артериальная часть) (Va), мкм/с; 

7. Скорость эритроцитов (венозная часть) (Vb), мкм/с. 

Исследование выполнялось в положении сидя после 15-минутного отдыха. 

Капиллярный кровоток изучался в области эпонихия 3-го пальца правой руки, ко-

торый помещался в специальное устройство для его мягкой фиксации. При этом 

рука находилась на уровне сердца. Источником освещения объекта служила гало-

геновая лампа мощностью 50 W. Видеозапись капиллярного кровотока проводи-

лась по шести различным капиллярам продолжительностью 10 секунд для каждо-

го. Информация, полученная при исследовании, обрабатывалась с помощью про-

граммного обеспечения, входящего в комплект к используемому оборудованию - 

компьютерному капилляроскопу КК4-01- «ЦАВ» (Регистрационное удостовере-

ние № ФСР 2010/06980 от 01 марта 2010 года) ЗАО Центр «Анализ веществ», 

г.Москва) [57]. 

Метод лазерной допплеровской флоуметрии (ЛДФ) активно начал разви-

ваться в конце 70-хх – начале 80-х годов. В 1982 году шведской группой 

G.E.Nilsson, T.Tenland and P.A.Oberg был разработан первый коммерческий при-

бор для изучения МЦ. В основе метода: при зондировании ткани лазерным лучом 

отражается сигнал, пропорциональный скорости движения эритроцитов; регист-

рация и обработка доплеровского сдвига частоты отраженного сигнала [173]. 

ЛДФ проводили на отечественном аппарате ЛАКК-О2, выпускаемом на Научно-

производственном предприятии «Лазма» (Россия). С его помощью выполняли 

ЛДФ – неинвазивную лазерную технологию для изучения МЦР. Данные, полу-

ченные при исследовании, обрабатывались с помощью программного обеспече-

ния, входящего в комплект к используемому оборудованию.  

Принцип работы ЛАКК-М: коротковолновое зондирующее лазерное излу-
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чение позволяет получить отраженный сигнал от структурных элементов ткани и 

движущихся эритроцитов в слое толщиной около 1 мм. Объем ткани, исследуе-

мый прибором ЛАКК-М со стандартным датчиком, составляет около 1 мм3. В ука-

занном объеме обычно содержится 1-2 артериолы, метаартериолы, прекапилляр-

ные сфинктеры, капилляры, венулы и артериоло-венулярные анастомозы, а коли-

чество эритроцитов может достигать нескольких десятков тысяч [33].  

В комплексе ЛАКК-М доставка лазерного излучения к ткани и прием отра-

женного сигнала осуществляется с помощью световодного зонда. Два световод-

ных волокна зонда используются для передачи красного и зеленого излучения, а 

три других – являются приемными, по которым отраженное излучение доставля-

ется к прибору для фотометрирования и дальнейшей обработки. Мощность лазер-

ных источников составляет по 1,2 мВт, т.е. достаточно низкая, исключающая воз-

можность активации регуляторных механизмов микроциркуляции [33].  

В анализаторе ЛАКК-М амплитуда отраженного сигнала формируется в ре-

зультате отражения излучения от эритроцитов, движущихся с разными скоростя-

ми и по-разному количественно распределенных в артериолах, капиллярах, вену-

лах и артериоло-венулярных анастомозах. В связи с этим при ЛДФ-метрии при-

меняется алгоритм усреднения, который позволяет получить средний допплеров-

ский сдвиг частоты по всей совокупности эритроцитов, попадающих в зондируе-

мую область. На выходе прибора формируется результат флоуметрии - сигнал, 

амплитуда которого пропорциональна средней скорости движения эритроцитов и 

их количеству [33]. В связи с объективными трудностями калибровки лазерных 

флоуметров (гетерогенность распределения сосудов, неоднородные оптические 

свойства биологических тканей, проблема «биологического нуля») не представля-

ется возможным произвести измерения in vivo в абсолютных единицах, таких как 

мл/мин/мм3. Амплитуду сигнала, пропорциональную скорости движения эритро-

цитов и их количеству, в анализаторе ЛАКК-М измеряют в относительных или 

перфузионных единицах (пф.ед.). Лазерный флоуметр регистрирует сигнал, в ко-

тором есть постоянная составляющая (ПМ), отражающая среднюю перфузию в 

МЦР, и переменная (δ), создаваемая за счет функционирования механизмов, регу-
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лирующих поток крови по микрососудам [32, 35]. Результатом флоуметрии явля-

ется Показатель микроциркуляции, который равен ПМ = К (коэффициент пропор-

циональности=1) х N эр. (количество эритроцитов в 1 мм
3
) х V ср. (средняя ско-

рость эритроцитов) [113]. Методом ЛДФ исследуется динамическая характери-

стика МЦ крови – изменение потока крови в единицу времени в зондируемом 

объеме.  

Известно, что в микрососудах функционирование разных механизмов регу-

ляции микрокровотока приводит к формированию колебаний микрокровотока оп-

ределенной частоты [33, 213]. Дыхательные и кардиальные колебания, вызывае-

мые пульсовой волной со стороны артерий и присасывающим действием «дыха-

тельного насоса» со стороны вен, называются пассивными. Кроме них на ЛДФ-

грамме выявляются другие колебания кровотока различной частоты. Эти колеба-

ния являются результатом действия активных факторов контроля микроциркуля-

ции, которые функционируют непосредственно в исследуемом объеме ткани: 

миогенный, нейрогенный и эндотелиальный механизмы регуляции просвета сосу-

дов. Каждый из регуляторных механизмов генерирует определенную частоту ко-

лебаний микрокровотока [33, 122, 220]. В исследовании для анализа ЛДФ-граммы 

использовали непрерывные записи осцилляций перфузии длительностью не менее 

8-10 мин., чтобы нивелировать негативное влияние на конечные результаты воз-

можных мгновенных различий и для полноценного исследования медленноволно-

вых колебаний кровотока [33]. Полученную ЛДФ-кривую, анализировали с по-

мощью сложной математической обработки. В программном обеспечении аппара-

та ЛАКК-М предусмотрен амплитудно-частотный анализ ритмов микрокровото-

ка, позволяющий диагностировать активность того или иного механизма регуля-

ции. В комплексе ЛАКК-М при анализе ЛДФ-граммы применяется вейвлет-

преобразование, способствующее вычислению амплитудно-частотного спектра 

(АЧС) наиболее полно выявляет периодичность процессов, представленных в за-

писи, и широко применяется для анализа сигналов физиологической природы, в 

т.ч. и ЛДФ-граммы [33, 122, 213].  

После акклиматизации, заключающейся в нахождении в течение 30 минут в 
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помещении с температурой 21-24
0
С, пациенткам выполнено исследование. Так 

как при температуре 18
0
С обнаруживается активная вазоконстрикция, обуслов-

ленная нейрогенной регуляцией; в диапазоне 21-24
0
С – проявление ее незначи-

тельное; при 27
0
С – отсутствует [111]. Перед исследованием пациенткам запре-

щалось курение, прием пищи и напитков, влияющих на микроциркуляцию. Ис-

следование проводили в одном и том же помещении в одно и то же время суток 

(обед с 12-13ч; исследование с 15 до 17ч), вне менструации [33,35]. Пациентка на-

ходилась в положении сидя, верхняя конечность в легком сгибании размещалась 

на столе, датчик устанавливали в области эпонихия 3-го пальца правой руки, при 

этом рука находилась на уровне сердца. 

При исследовании регистрировали и рассчитывали, анализируя полученные 

ЛДФ-граммы, следующие показатели:  

- ПМ – показатель микроциркуляции, средняя статистическая величина в перфу-

зионных единицах (перф.ед). ПМ пропорционален скорости движения эритроци-

тов, величине гематокрита в микрососудах, количеству функционирующих ка-

пилляров на единицу площади; 

- σ – среднее квадратичное отклонение (СКО), которое отражает усредненную ко-

лебаемость потока эритроцитов 

- ПМ исх. – исходный показатель микроциркуляции перед окклюзионной пробой;  

- ПМ min. - уровень биологического нуля – показатель микроциркуляции в отсут-

ствии артериального притока;  

-  РКК % – резерв капиллярного кровотока;  

- Т 1/2 (с) – время полувосстановления кровотока, т.е. интервал времени от мо-

мента достижения ПМ макс до момента полувосстановления, определяемого как 

время достижения половины величины разности ПМ макс – ПМ исх.;  

- ПМ восст. – показатель микроциркуляции после окклюзионной пробы в период 

восстановления кровотока;  

- угол α – угол подъема кривой реактивной гиперемии;  

- КV – коэффициент вариации, который характеризует соотношение между измен-

чивостью перфузии и средней перфузией в зондируемом участке тканей; 
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- ИДП – индекс дыхательной пробы, характеризующий уровень реактивности со-

судов; 

-  амплитудно-частотные характеристики отраженного сигнала. 

Для оценки реактивности микрососудов и функциональных (адаптацион-

ных) резервов, оценки механизмов регуляции тканевого кровотока МЦР важным 

является – функциональные пробы. В нашем исследовании проведены 2 пробы: 

дыхательная и окклюзионная [32, 33, 35].  

Высокоинформативная дыхательная проба (ДП) характеризует нейроген-

ную регуляцию. Эту пробу впервые описали В.Bolton с соавторами в 1936 году, 

объяснившие, что при глубоком и быстром вдохе запускается вазомоторный реф-

лекс, вызывающий спазм артериол и кратковременное уменьшение кожного кро-

вотока у людей [121]. При ДП значительно снижается кровоток в кистях рук: при 

плетизмографии отмечено снижение кровотока на 80% и при капилляроскопии 

ногтевого ложа – полное прекращение кровотока [169]. Оценку функционального 

состояния МЦ с помощью ДП проводят при диабете, болезни Рейно, лепре, при 

нарушении иннервации конечностей и после трансплантации [32].  

Дыхательная проба (тест Вальсальвы) с задержкой дыхания – основана на 

эффекте вазоконстрикции артериол, определяет активацию адренергического зве-

на в регуляции микрососудов. При проведении пробы регистрировали фоновую 

величину перфузии кровотока. Затем – быстрый и глубокий вдох с задержкой ды-

хания на высоте вдоха на 15 секунд, что запускает вазомоторный рефлекс, вызы-

вающий кратковременное уменьшение кожного кровотока. Проба включает в себя 

2 вдоха с интервалом в 1-2 минуты. Использование спирометрии для стандарти-

зации вдоха не повышает эффективность диагностики [209].  

Окклюзионная проба (ОП) – длительная артериальная окклюзия в течение 

3 минут приводит к ишемии, при восстановлении кровотока – к постишемической 

гиперемии, механизм основан на эндотелий-зависимой дилатации микрососудов. 

Применив ОП, мы оценили функциональные возможности МЦР, резерв ка-

пиллярного кровотока, реактивность гладкомышечных клеток прекапиллярного 

звена, изучили регуляцию МЦ [2, 35].   
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При ОП манжета тонометра фиксировалась на плече правой руки. Проба 

проводилась по следующей схеме: в течение одной минуты осуществлялась реги-

страция исходного уровня кровотока, запись останавливали. Затем создавалась 

окклюзия путем быстрого нагнетания давления в манжете до уровня 230-250 мм. 

рт. ст. и проводилась дальнейшая регистрация потока крови в течение трех минут 

периода окклюзии. По истечении трехминутной окклюзии воздух из манжеты бы-

стро выпускался, в течение последующих шести минут регистрировалась реакция 

перфузии в ходе восстановления кровотока [33, 35].  

Протокол исследования МЦР кожи пальца руки:  

1. Синхронная запись трех параметров: показатель микроциркуляции (ПМ), со-

держание гемоглобина в объеме исследуемой ткани (Vr) и сатурация крови кисло-

родом (SO2).  

2. Определение средней величины перфузии ткани.  

3. Определение среднеквадратического отклонения показателя перфузии (СКО).  

4. Амплитудно-частотный анализ колебаний микрокровотока с расчетом НТ (ней-

рогенного тонуса), МТ(миогенного тонуса) и ЭЗТ(эндотелиального) сосудов МЦР 

кожи. 

Амплитудно-частотный анализ колебаний микрокровотока. 

Амплитуды колебаний микрокровотока, отображающих функционирова-

ние миогенного, нейрогенного и эндотелий-зависимого  

компонентов тонуса микрососудов, оценивали по максимальным значениям ос-

цилляций (Аmax) в указанных частотных диапазонах при проведении окклюзион-

ной пробы [33, 122].  При анализе полученных данных ЛДФ-грамм при проведе-

нии окклюзионной пробы мы оценивали следующие показатели [35]: 

- Аэ, Ан, Ам, Ад, Ас — амплитуды флаксмоций эндотелиального, нейрогенного, 

миогенного, дыхательного и сердечного (пульсового) частотных диапазонов в 

перфузионных единицах (пф.ед); 

- М – общая мощность спектра в перфузионных единицах (пф.ед.);   

 - Аэ%, Ан%, Ам%, Ад%, Ас% — вклад каждого типа флаксмоций в общую мощ-

ность спектра в %. 
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 Общую мощность спектра определяли, как сумму квадратов показателей 

амплитуд ритмических составляющих: М=Аэ
2
+Ан

2
+Ам

2
+Ад

2
+Ас

2
, а вклад от-

дельных ритмических составляющих в процентном отношении рассчитывали по 

следующей формуле: А
2
/М×100% [4, 32, 33, 35].  

Для математической обработки ЛДФ-грамм применяли прилагаемое к ком-

плексу ЛАКК-М стандартное программное обеспечение версии 3.0.2.376, рабо-

тающее в операционной системе Windows XP. Для анализа амплитудно-

частотных характеристик использовали алгоритм вейвлет-преобразования, кото-

рое осуществлялось программой, поставляемой производителем (LAZMA) в ком-

плекте с прибором. 

2.3. Статистическая обработка полученных данных проведена с использо-

ванием программы SPSS 21 (IBM SPSS, США; лицензия № 20130626-3) с соблю-

дением рекомендаций для медицинских и биологических исследований. Описа-

тельные статистики для количественных признаков представлены в виде среднего 

значения М и стандартного отклонения M±СКО; либо в случае скошенной формы 

распределения – в виде медиан и межквартильного размаха. Для сравнения групп 

применяли однофакторный дисперсионный анализ (ANOVA) либо его аналог - 

непараметрический дисперсионный анализ Краскела-Уоллиса с последующими 

межгрупповыми сравнениями по критерию Манна-Уитни-Вилкоксона с поправ-

кой Бонферрони. Статистическая значимость изменений в пределах каждой груп-

пы до и после лечения оценена по парному критерию Вилкоксона. Для сравнения 

номинальных признаков применяли критерий χ
2
 Пирсона. Для оценки вклада от-

дельных признаков в риск развития тяжелой формы ПЭС применяли одномерную 

и многомерную логистическую регрессию.  Качество прогнозирования оценивали 

с помощью ROC-анализа. Статистически значимыми результаты считали при р < 

0,05.  

 

 

 

 



55 
 

ГЛАВА 3. РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

3.1. Клинико-анамнестическая характеристика пациенток  

Согласно целям и задачам данного исследования представляем клиниче-

скую характеристику 81 включенной в исследование пациентки с миомой матки, 

которым стандартно выполнено по показаниям лечение методом эмболизации ма-

точных сосудов в НУЗ ДКБ на ст. Самара ОАО «РЖД» за период 2014-2018гг. 

Всего на ЭМА поступило 133 пациентки (40 женщин вошли в IV группу – этап 

внедрения), по критериям включения и исключения в исследование отобраны 93 

практически соматически здоровые женщины, в ходе проведения процедуры 

ЭМА исключены 12 женщин: 2 – невозможность технически выполнить ЭМА, 9 –

с одной стороны ЭМА, 1 – анастомоз с кишечной артерией (рис.3.1).  

81 пациентка приняли участие в исследовании по ПЭС.  

 

Рисунок 3.1. Дизайн исследования. 

В исследовании принимали участие пациентки в возрасте от 19 от 50 лет. 

При общем осмотре наших пациенток не было выявлено отклонений от нормы, 

все женщины были гинекоидной конституции, развитие вторичных половых при-

знаков – правильное. Вес исследуемых колебался от 44 кг. до 130 кг, рост – от 157 

см. до 180 см. Индекс массы тела (ИМТ) =16 кг/м
2
. выявлен у 1 пациентки с де-

фицитом веса (1,24%); нормальный ИМТ от 18,5 до 25 имеют 32 женщин или 
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39,51%; ИМТ 25-29,9 или избыточная масса тела (предожирение) – у 36 (44,44); I 

степень ожирения с ИМТ 30,0-34,9 – у 6 (7,41%); II степень ожирения с ИМТ 35,0-

39,9 – у 3 (3,70%);  III степень ожирения с ИМТ 40 и более – у 3 (3,70%) [63].  

При анализе антропометрических данных по группам было выявлено, что 

пациентки III группы статистически отличались от I и II более молодым возрас-

том и более низким ИМТ (табл. 3.1). Наибольшее количество женщин с избыточ-

ной массой тела (≥ 25 кг/м
2
) было в I группе 25 человек (30,86%). Во II группе из-

быточный вес присутствовал у 18 женщин (22,22%), в III группе – 5 (6,17%). 

Ожирение II - III степени – у 5 пациенток (1 – из I группы; 4- из II группы). 

Таблица 3.1. Антропометрические данные по группам ПЭС. 

  I группа 

(n=36) 

II группа 

(n=30) 

III группа 

(n=15) 

p1-2 p1-3 p2-3 p 

ANOVA 

Возраст (лет) 39,72±6,47 42,10±5,70 35,07±5,74 0,310 0,048*
 

0,002* 0,002* 

Рост (см) 167,11±5,19 167,97±6,05 166,67±4,72 0,903 0,987 0,814 0,709 

Вес (кг) 73,42±11,07 78,80±19,23 64,80±8,80 0,446 0,017* 0,005* 0,011* 

ИМТ, кг/м2 26,24±3,41 27,86±6,39 23,34±3,14 0,515 0,020* 0,008* 0,013* 

Примечание: Данные представлены в виде среднего значения (М) и стандартного отклонения 

(СКО); * - данные статистически значимы при р<0,05. 

Из опроса исследуемых выявлено, что по профессиональным признакам, 

условиям проживания не было выявлено статистически значимых (р>0,05) отли-

чий в группах сравнения (таблица 3.2). 

Таблица 3.2. Социальные факторы (профессиональные и жилищные). 

    

I группа 

(n=36) 

II группа 

(n=30) 

III группа 

(n=15) 
χ2 р 

Абс. % Абс. % Абс. % 

Профес-

сия 

руководя-

щее звено 4 11,1% 5 16,7% 1 6,7% 

2,2 0,699 
специалист 23 63,9% 18 60,0% 12 80,0% 

рабочие 

специаль-

ности 9 25,0% 7 23,3% 2 13,3% 

Условия 

прожива-

ния 

квартира 27 75,0% 25 83,3% 12 80,0% 

0,7 0,706 частный 

дом 9 25,0% 5 16,7% 3 20,0% 

Примечание: Данные представлены в виде абсолютного числа больных (%); критерий χ2. 
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При оценке менструальной функции между пациентками исследуемых 

групп статистически значимых различий не выявлено (табл. 3.3). 

Таблица 3.3. Количественная характеристика менструального цикла. 

  I группа 

(n=36) 

II группа 

(n=30) 

III группа 

(n=15) 

p1-2 p1-3 p2-3 p 

ANOVA 

Возраст менархе, 

лет 

12,53±1,54 13,23±1,55 13,47±1,73 0,192 0,217 0,959 0,083 

Длительность 

менструации, 

дней 

5,69±1,47 5,40±1,07 5,37±1,08 0,723 0,759 1,000 0,559 

Длительность 

менструального 

цикла, дней 

27,75±1,98 27,95±2,43 28,07±2,19 0,977 0,948 0,998 0,876 

Примечание: Данные представлены в виде среднего значения (М) и стандартного отклонения 

(СКО); р>0,05. 

Более половины исследуемых страдают обильными и болезненными менст-

руациями, у большинства (более 90%) – менструации регулярные (табл.3.4), раз-

личия между группами не выявлены (р>0,05). 

Таблица 3.4. Особенности менструальной функции. 

    

I группа 

(n=36) 

II группа 

(n=30) 

III группа 

(n=15) 
χ2 р 

Абс. % Абс. % Абс. % 

регулярность 

менструаль-

ной функции 

нерегу-

лярные 2 5,6% 3 10,0% - - 
1,8 0,413 

регуляр-

ные 34 94,4% 27 90,0% 15 100% 

хар-ка менстр 

по интенсив-

ности 

умерен-

ные 6 16,7% 8 26,7% 2 13,3% 1,5 0,470 

обильные 30 83,3% 22 73,3% 13 86,7% 

наличие боле-

вого с-ма при 

менструации 

нет 14 38,9% 5 16,7% 4 26,7% 

4,0 0,135 
есть 

22 61,1% 25 83,3% 11 73,3% 

Примечание: Данные представлены в виде абсолютного числа больных (%); критерий χ2. 

 

При оценке семейного положения и контрацепции обращает на себя внима-

ние, что треть пациенток I и III групп не используют контрацепцию, так как пла-

нируют беременность, которая у 26,7% (4) исследуемых III группы не наступает в 

течение более 2 лет, статистически значимо между II и III группами по методу 

Фишера (р=0,036). В I группе бесплодие I наблюдается у 3 пациенток (8,3%); во II 

группе – у 1 (3,3%). Только 5 (6,2%) пациенток использовали КОК в течение жиз-
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ни; 3 (3,7%) больных использовали ВМС «Мирена» с целью стабилизации роста 

миоматозного узла. Популярным методом контрацепции у группы исследуемых 

было применения презервативов - 24(29,6%) и прерванный половой акт - 22 

(27,2%) (табл.3.5). 

Таблица 3.5. Виды используемой контрацепции. 

    

I группа 

(n=36) 

II группа 

(n=30) 

III группа 

(n=15) 
χ2 р 

Абс. % Абс. % Абс. % 

Брак заре-

гистр 

нет 7 19,4 3 10,0 3 20,0 

4,2 0,385 да 24 66,7 26 86,7 11 73,3 

разведена 5 13,9 1 3,3 1 6,7 

Контрацепция 

нет 13 36,1 5 16,7 5 33,3 

12,

8 
0,235 

ППА 13 36,1 8 26,7 1 6,7 

ВМС 1 2,8 4 13,3 1 6,7 

КОК 2 5,6 2 6,7 1 6,7 

стерилиза-

ция - - 1 3,3 - - 

презерватив 7 19,4 10 33,3 7 46,7 

Примечание: Данные представлены в виде абсолютного числа больных (%); критерий χ2. 

 

Анализ акушерского анамнеза выявил, что в среднем на 1 женщину в I 

группе приходится 1,42±1,11 родов; во II группе – 1,63±0,67 родов; в III группе 

0,80±0,68 родов (минимальное). Из обследованных женщин с миомой матки у 15 

(18,52%) не реализована репродуктивная функция. Из них обращает на себя вни-

мание высокий уровень бесплодия: у 8 (9,88%) - беременность не наступала при 

половой жизни без контрацепции (кроме миомы матки других причин бесплодия 

при обследовании не выявлено) и 7 исследуемых - не планировали беременность 

до ЭМА. Всего на 66 родивших женщин приходится 112 родов. Статистически 

значимо в группе с тяжелой степенью ПЭС роды были не у всех исследуемых по 

сравнению с другими группами (рANOVA =0,015). Наименьшее количество абортов 

на 1 женщину статистически значимо было в III группе и составило 0,13±0,35 по 

сравнению с 0,89±1,24 и 1,30±1,34 соответственно в I и во II группах (рANOVA 

=0,010). Женщины с тяжелой формой ПЭС характеризуются наименьшим количе-

ством беременностей, абортов (р2-3 =0,002) и родов (р2-3 =0,004), так как у них ча-

ще выявлялось бесплодие I, описанное ранее (табл.3.6). 
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Таблица 3.6. Репродуктивная функция. 

  
 

I группа 

(n=36) 

II группа 

(n=30) 

III группа 

(n=15) 
χ2 р 

Абс. % Абс. % Абс. % 

Количество бере-

менностей всего:  99 

 

105 

 

18 

 

  

Количество 

абортов  

0 20 55,6 10 33,3 13 86,7 

12,5 0,014 
1 6 16,7 8 26,7 2 13,3 

2 и 

более 10 27,8 12 40,0 - - 

Количество выки-

дышей, неразви-

вающихся бере-

менностей 

0 22 61,1 16 53,3 11 73,3 

2,6 0,622 
1 12 33,3 11 36,7 4 26,7 

2 
2 5,6 3 10,0 - - 

Количество родов 

0 8 22,2 2 6,7 5 33,3 

18,3 0,019 

1 12 33,3 8 26,7 8 53,3 

2 11 30,6 19 63,3 2 13,3 

3 3 8,3 1 3,3 - - 

4 2 5,6 - - - - 

Примечание: Данные представлены в виде абсолютного числа больных (%); критерий χ2. 

 

По данным о перенесенных заболеваниях у изученных пациенток не было 

выявлено статистически значимых различий по группам (табл.3.7). 

Таблица 3.7. Перенесенные заболевания. 

    

I группа 

(n=36) 

II группа 

(n=30) 

III группа 

(n=15) 
χ2 р 

Абс. % Абс. % Абс. % 

Перенесен-

ные заболе-

вания 

нет 25 69,4 22 73,3 14 93,3 

6,7 0,749 

ЗППП 6 16,7 3 10,0 1 6,7 

переломы конеч-

ностей 2 5,6 1 3,3 - - 

ДУЩЖ. Эутире-

оз 2 5,6 1 3,3 - - 

язвенная болезнь 

12-п кишки и/или 

желудка - - 1 3,3 - - 

гепатит 1 2,8 2 6,7 - - 

Примечание: Данные представлены в виде абсолютного числа больных (%); критерий χ2. 

 

Среди перенесенных оперативных вмешательств у наших пациенток 

преобладала аппендэктомия – у 16 пациенток (19,75%). Структура представлена в 

таблице 3.8. 

 



60 
 

Таблица 3.8. Общие перенесенные экстрагенитальные операции. 
  I группа (n=36) II группа (n=30) III группа (n=15) 

  Абс. % Абс. % Абс. % 

Нет 29 80,6 22 73,3 8 53,3 

Аппендэктомия 6 16,7 6 20,0 4 26,7 

Тонзиллэктомия 1 2,8 3 10,0 1 6,7 

Удаление камней почек - - - - 1 6,7 

Гемиколонэктомия при 

язвенном колите 

- - - - 1 6,7 

Примечание: Данные представлены в виде абсолютного числа больных (%); р>0,05. 

 

Характеристика гинекологических заболеваний, перенесенных пациент-

ками, представлена в таблице 3.9. В структуре преобладают заболевания шейки 

матки – у 30 женщин (37,04%); маточные кровотечения - у 18 исследуемых 

(22,22%), гиперплазия эндометрия – 13 (16,05%) и полипоз – 8 (9,88%); воспали-

тельные заболевания встречались также у 13 (16,05%); кисты яичников – 6 жен-

щин (7,41%). Следует заметить, наличие аденомиоза у 9 пациенток (11,11%), что 

сочетается с миомой матки. Отсутствие гинекологических заболеваний в анамнезе 

отмечают 14 женщин или 17,28% с преобладанием в III группе (33,3%). Статисти-

чески значимых различий в исследуемых группах не выявлено. 

Таблица 3.9. Перенесенные гинекологические заболевания. 

  I группа 

(n=36) 

II группа 

(n=30) 

III группа 

(n=15) 

  Абс. % Абс. % Абс. % 

Нет 4 11,1 5 16,7 5 33,3 

Киста яичника 2 5,6 4 13,3 - - 

Кровотечения 11 30,6 6 20,0 1 6,7 

Гиперплазия эндомет-

рия 4 11,1 8 26,7 1 6,7 

Аденомиоз 5 13,9 4 13,3 - - 

Полипоз 4 11,1 4 13,3 - - 

Эрозия шейки матки 14 38,9 10 33,3 6 40,0 

Хронич аднексит 8 22,2 3 10,0 2 13,3 

Примечание: Данные представлены в виде абсолютного числа больных (%); р>0,05. 

 

В структуре проведенных гинекологических оперативных вмеша-

тельств статистически значимо встречается гистероскопия с диагностическим 

выскабливанием цервикального канала и полости матки (РДВ) у пациенток I 
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(р=0,050) и II групп (р=0,048) относительно больных III группы. В третьей группе 

у 80% (12) женщин оперативных вмешательств в анамнезе не было в отличии от 

50% (18%) больных первой группы (р=0,095) и 43,3% (13) пациенток III группы 

(р=0,044) - статистически значимо. Данные наглядно представлены на рис. 3.2. 

 

Рисунок 3.2. Структура перенесенных операций в группах.  
Примечание: Данные представлены в виде абсолютного числа больных (%). 

 

 На момент госпитализации у 40 (49,4%) исследуемых имели место сопутст-

вующие экстрагенитальные заболевания, по структуре и частоте встречаемо-

сти статистически значимых различий в группах не выявлено (табл.3.10). Чаще 

других необходимо отметить встречаемость хронической анемии у 27 (33,33%) 

исследуемых, неоднократно проходящих курсы лечения железосодержащими 

препаратами после очередной обильной менструации. Так как из исследования 

были исключены пациентки с заболеваниями сердечно-сосудистой и других сис-

тем средней и тяжелой степени тяжести, количество пациенток с сопутствующи-

ми заболеваниями составляет менее половины, а точнее 40 женщин (49,38%).  

 Таблица 3.10. Сопутствующие экстрагенитальные заболевания. 

  I группа 

(n=36) 

II группа 

(n=30) 

III группа 

(n=15) 

  Абс. % Абс. % Абс. % 

Отсутствуют 18 50,0 16 53,3 7 46,7 

2,8% 

0 0 

14% 

8,3% 

2,8% 

6,7% 

3,3% 3,3% 

40,0% 

13,3% 

0% 0% 

13,3% 

0% 

6,7% 

0% 

6,7% 

0,0% 

5,0% 

10,0% 

15,0% 

20,0% 

25,0% 

30,0% 

35,0% 

40,0% 

45,0% 

I группа 

II группа 

III группа 
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Хроническая анемия 15 41,7 8 26,7 4 26,7 

Вегетососудистая дистония 1 2,8 2 6,7 - - 

Хронический гастрит 1 2,8 3 10,0 3 20,0 

Мастопатия 1 2,8 2 6,7 1 6,7 

Гипертоническая болезнь I ст. 1 2,8 4 13,3 - - 

Хронический пиелонефрит, ХПН0. 1 2,8 - - 2 13,3 

Примечание: Данные представлены в виде абсолютного числа больных (%); р>0,05. 

До лечения миомы матки методом ЭМА у 79 (97,5%) пациенток основной 

жалобой были обильные менструации, причем у 12 (14,8%) из них они появились 

последние 2 месяца; у 27 (33,3%) сопровождаются хронической анемией на фоне 

периодических курсов лечения. Наличие анемии привело к появлению общей 

слабости, быстрой утомляемости больных. На боли внизу живота, не связанные с 

менструацией, жаловались 21 (25,9%) женщина. Данные по исследуемым группам 

статистически не значимы и представлены на рис. 3.3. 

 

Рисунок 3.3. Структура жалоб пациенток до ЭМА. 

Примечание: Данные представлены в виде абсолютного числа больных (%); р>0,05. 

 

 Мы провели анализ по времени возникновения миомы матки у пациенток 

трех групп до начала лечения методом ЭМА. Длительность заболевания мио-

мой матки колебалась от 6 месяцев до 16 лет. У большинства пациенток миома 

развилась в течение 5 лет – 62 (76,5%) пациентки. Из них: до полугода прошло от 

0% 20% 40% 60% 80% 100% 

менометроррагии 

боли 

сдавление соседних органов 

учащенное мочеиспускание 

запоры 

94% 

25% 

16,70% 

5,6% 

2,8% 

96,7% 

26,7% 

3,3% 

3,3% 

10% 

93,3% 

26,7% 

6,7% 

20% 

6,7% 

III группа 

II группа 

I группа 
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момента выявления до лечения методом ЭМА у 4 (4,9%) пациенток; от 6 месяцев 

до года – 21 (25,9%); от года до 2 лет – 15 (18,5) женщин; 2-3 года – 9 (11,1%); до 

4 лет – 6 (7,4%); до 5 лет включительно – 7 (8,6%) женщин. Средняя длительность 

заболевания по каждой группе статистически не различима и представлена в 

табл.3.11. 

. Таблица 3.11. Длительность заболевания миомой матки. 

  I группа 

(n=36) 

II группа 

(n=30) 

III группа 

(n=15) 

p ANOVA 

Длительность заболевания 

миомой матки до ЭМА, лет 

3,69±3,09 3,62±3,75 3,67±3,57 0,997 

Примечание: Данные представлены в виде среднего значения (М) и стандартного отклонения 

(СКО); р>0,05. 

 

 При длительном промежутке времени, пациентки отмечали медленный рост 

миомы матки, а затем в последние 1-2 года быстрый рост с появлением клиниче-

ских признаков. 

3.2. Собственные результаты исследования. 

 3.2.1. Гинекологический статус исследуемых больных. 

 Осмотр пациенток с помощью зеркал выявил у 30 (37%) эктопию шейки 

матки, патологии стенок влагалища не было ни у одной женщины. С эктопией 

шейки матки пациенткам проведена кольпоскопия – нормальная кольпоскопиче-

ская картина. Онкоцитология с шейки матки – типичные клетки цилиндрического 

и многослойного плоского эпителия. Мазок на степень чистоты соответствовал I-

II степени. При мазке III-IV степени больным на догоспитальном этапе проводи-

лось санирование влагалища после обследования на ЗППП.  

При двуручном влагалищно-абдоминальном осмотре положение матки в 

anteflexio было у 29(80,6%) пациентки, у 25(83,3%) и у 11(73,3%) соответственно 

в I, II и III группах; у 7(19,4%), 5(16,7%) и 4(26,7%) – в retroflexio. Размеры матки 

варьировали у наших исследуемых от 7 до 17 недель, аналогично сроку беремен-

ной матки. У большинства пациенток размеры матки составили 7-12 недель – 61 

(75,3%) и 13-17 недель мы наблюдали у 20(24,7%). В изучаемых I, II и III группах, 

соответственно - 26(72,2%), 22(73,3%) и 13(86,7%) пациенток с размерами матки 
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7-12 недель. По средней величине матки до ЭМА группы между собой статисти-

чески не отличались (р>0,05) и составили: I группа = 11,44±2,27 недель; II группа 

= 11,23±2,36 недель и в III группе = 10,73±2,28 недель. У 59 (72,8%) больных при 

осмотре поверхность матки «бугристая», неровная; у 8 (9,9%) – за счет перешееч-

ного расположения узла смещение матки ограничено. При отсутствии трудностей 

(выраженная подкожно-жировая клетчатка передней стенки живота) при пальпа-

ции в области придатков – образований не выявлено. Подозрение на спаечный 

процесс малого таза возникло у 13 (16%) осмотренных. 

3.2.2. Лабораторные исследования. 

Так как пациентки поступали в плановом порядке на лечение методом 

ЭМА, на догоспитальном этапе они проходили необходимое лечение у специали-

стов при выявлении патологии в анализах. При изучении данных лабораторных 

анализов в общем анализе мочи, биохимических анализах, гемостазиограммах от-

клонений от нормы не было. В общем анализе крови анемия легкой степени реги-

стрировалась у 15 (41,7%) женщин из I группы исследуемых; во II и III группах 

схоже по 26,7% женщин, соответственно 8 и 4 количественно. В лечении включе-

ны железосодержащие препараты: тардиферрон, сорбифер. 

3.2.3. Инструментальные методы исследования. 

На ЭКГ у пациенток отклонений от нормы не выявлено. 

При ультразвуковом исследовании больных обследовали размеры и распо-

ложение узлов, количество и структуру узлов, общие размеры матки, область 

придатков матки, наличие патологии эндометрия на момент госпитализации. При 

выявлении множественной миомы матки для контроля уменьшения размеров узла 

и оценки эффективности лечения миомы матки методом эмболизации сосудов 

брали доминантный узел (наиболее больший по диаметру). Миома матки с оди-

ночным узлом от 30 мм. до 110 мм. выявлена у 41(50,6%), у остальных 40(49,4%) 

– множественная миома матки с размерами узлов от 21мм до 115мм. Распределе-

ние по группам статистически значимых различий не имело (р=0,705; χ2 =0,7). 

Данные представлены на рис.3.4. 
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Рисунок 3.4. Распределение по группам характера миомы матки. 
Примечание: Данные представлены в виде относительного числа больных (%); р>0,05. 

 

Средний размер узла до ЭМА (или доминантного при множественной мио-

ме матки) статистически значимо в группах не отличался (p ANOVA=0,897): 

56,89±21,57 мм; 54,83±14,76 мм и 55,13±18,91мм в I, II и III группах соответст-

венно. Количество узлов от 2 до 3 у 22(27,2%) пациенток, до 4-5 узлов – у 

13(16%), до 6-7 узлов – у 5 (6,2%). 

У 9 (11,1%) женщин при УЗИ исследовании выявлен сопутствующий аде-

номиоз I-II ст, в I группе – 5 женщин, во II - 4, в III группе – нет. Функциональные 

кисты яичников были диагностированы у 6 (7,45) пациенток, размеры их не пре-

вышали 3 см.  

По данным осмотра, УЗИ, гистероскопии у обследуемых пациенток выявле-

на различная локализация узла при одиночной миоме или доминантного узла при 

множественной миоме матки. Их распределение по группам ПЭС представлены в 

табл.3.12 (р=0,020 по таблице в целом). При сравнении трех групп по степени тя-

жести ПЭС выявлены различия в распределении локализации узлов (р=0,02; χ2 

=15,08). При последующих сравнениях отмечаем статистически значимое преоб-

ладание интрамурального расположения узлов у пациенток I над III группой, и 

наоборот, с субсерозно-мышечными узлами в III группе больше значительно, чем 

в I группе (р<0,05). К увеличению количества и длительности кровянистых выде-

лений приводят миомы матки с субмукозно-интерстициальным расположением 

узлов, которые преобладали в III группе, а пациенток с интерстициальным распо-
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ложением было наименьшее количество (1 пациентка). 

Таблица 3.12. Локализация миомы матки в обследуемых группах. 

Классификация 

миомы матки по 

FIGO, 2011г 

степень ПЭС р1-2 р1-3 р2-3 

I группа 

(n=36) 

II группа 

(n=30) 

III группа 

(n=15) 

   

Абс. % Абс. % Абс. %    

Интрамураль-

ный узел, в по-

лость матки до 

50% (тип 2) 

16 44,4 8 26,7 6 40,0 0,216 0,985 0,569 

Интрамуральная 

миома (тип 3,4) 

16 44,4 11 36,7 1 6,7 0,698 0,023*
 

0,074 

Субсерозно-

мышечная мио-

ма, до 50% в 

брюшную по-

лость (тип 5) 

3 8,3 6 20,0 6 40,0 0,310 0,021* 0,283 

Перешеечный 

узел (тип 8) 

1 2,8 5 16,7 2 13,3 0,127 0,420 0,885 

Примечание: Данные представлены в виде абсолютного числа больных (%); * - данные стати-

стически значимы при р<0,05. 

 

 3.2.4. Эмболизация маточных артерий у исследуемой группы. 

 В ходе исследования были исключены неудачные ЭМА или ЭМА с ослож-

нениями: у 9 женщин – введение эмболов осуществлено только с одной стороны 

(или в левую или в правую маточную артерию) из-за анатомических особенностей 

кровоснабжения (анастомоз с яичниковой артерией, отсутствие контрастирова-

ния, угол разветвления и др.); у 1 женщины – анастомоз с артерией, кровоснаб-

жающей нисходящий отдел толстой кишки и сигмы; у 2 пациенток 40 и 42 лет – 

многократные попытки катетеризации маточных артерий неудачны, им выполне-

на лапароскопическая ампутация матки по желанию.   

При анализе проведенных ЭМА с целью лечения миомы матки, статистиче-

ски значимых различий в группах не выявлено (р>0,05), кроме техники введения 

катетера через лучевую артерию, которое выполнено в III группе большинству 

женщин (р=0,004). Это было связано с временным фактором -  внедрения данной 
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методики с 2017 года в нашем ЛПУ [223]. После чего рентгенхирурги стали при-

менять две методики: через бедренную и через лучевую артерии (табл.3.13).  

 Таблица 3.13. Особенности проведения ЭМА у пациенток разных групп. 

    I группа 

(n=36) 

II группа 

(n=30) 

III группа 

(n=15) 

χ2 р 

Абс. % Абс. % Абс. %   

Размеры  

эмбосфер, 

мкм.  

500-700 4 11,1 1 3,3 – – 

7,3 0,505 

700-900 25 69,4 20 66,7 9 60,0 

900-1200 3 8,3 3 10,0 1 6,7 

500-700; 700-

900 
1 2,8 4 13,3 3 20,0 

700-900; 900-

1200 
3 8,3 2 6,7 2 13,3 

Количество 

флаконов  

эмбосфер, шт. 

1 27 75,0 22 73,3 8 53,3 

3,2 0,532 2 8 22,2 6 20,0 6 40,0 

3 1 2,8 2 6,7 1 6,7 

Техника  

проведения 

операции 

ЭМА 

через бедрен-

ную артерию 
32 88,9 24 80,0 7 46,7 

11,1 0,004 через луче-

вую артерию 
4 11,1 6 20,0 8 53,3 

Примечание: Данные представлены в виде абсолютного числа больных (%); критерий χ2. 
 

В лечении миомы матки чаще всего использовали эмболы размером 700-900 

мкм, некоторым пациенткам необходимы были эмболы разных диаметров, что 

связано с просветом контрастированных сосудов. Количество используемых фла-

конов зависело от размеров миомы матки и кровоснабжения узлов (табл.3.13).  

3.3. Постэмболизационный синдром. Особенности течения постэмболи-

зационного синдрома в зависимости от типа микроциркуляции. 

 В раннем послеоперационном периоде у 100% женщин развивается ПЭС 

различной степени тяжести. Максимальная клиническая картина развивается в 

конце первых начале вторых суток после ЭМА. Распределение пациенток нами 

было проведено в зависимости от тяжести ПЭС, оцененной по балльной шкале 

[16, 89]. С легкой степенью тяжести ПЭС (I группа) - 36 пациенток (44,44%), с 

умеренной степенью (II группа) – 30 (37,04%), с выраженной степенью (III груп-

па) – 15 женщин (18,52%).  

Наиболее выраженная клиническая симптоматика ПЭС зарегистрирована 
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через 8 – 18 часов после вмешательства и до вторых суток послеоперационного 

периода. Основным клиническим проявлением ПЭС явился болевой симптом, ко-

торый пациентки оценивали самостоятельно (табл.3.14).  

Таблица 3.14. Болевой симптом по шкале ВАШ. 

  ПЭС       

легкая   

степень 

ПЭС    

средняя 

степень 

ПЭС       

тяжелая 

степень 

p1-2 p1-3 p2-3 p 

ANOVA 

ПЭС после ЭМА 

боли 1 сутки  

4,92±1,83 7,00±1,53 9,33±0,90 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 

ПЭС после ЭМА 

боли 2 сутки  

2,06±1,01 3,07±1,17 4,60±1,59 0,001 <0,001 0,010 <0,001 

ПЭС после ЭМА 

боли 5 сутки  

0,47±0,77 0,50±0,68 1,73±1,22 0,998 0,005 0,005 <0,001 

Примечание: Данные представлены в виде среднего значения (М) и стандартного отклонения 

(СКО). 

 

Женщины с легкой степенью ПЭС отмечали интенсивность болей по шкале 

ВАШ от 0 до 8 баллов, при чем преобладали «умеренные боли 4-7 баллов» у 22 

(66,1%) пациенток; кровянистых выделений не было или были скудными у 30 

(83,3%); температура тела от 36,6 до 38,0
0
С; лейкоцитоз крови до 11х10

6 
/л, АЧТВ 

и фибриноген в пределах нормальных показателей (табл. 3.15.1). 

Таблица 3.15.1 Данные по симптоматике постэмболизационного синдрома. 

    I группа 

(n=36) 

II группа 

(n=30) 

III группа 

(n=15) 

χ2 р 

Абс. % Абс. % Абс. %   

Боли 1-2сут. 

(шкала по 

Ю.Э. Добро-

хотовой мо-

диф ВАШ) 

до 3 баллов 11 30,6 1 3,3 – – 

42,9 <0,001 
4-7 баллов 22 61,1 15 50,0 – – 

8-10 баллов 
3 8,3 14 46,7 15 100,0 

Выделения 

их половых 

путей, объем 

нет 6 16,7 4 13,3 – – 

50,2 <0,001 

скудные, до 

1 недели 
30 83,3 22 73,3 2 13,3 

умеренные, 

1-2 недели 
– – 4 13,3 12 80,0 

обильные, 3-

4 недели 
– – – – 1 6,7 

Температура до 37 12 33,3 – – – – 

55,7 <0,001 37,1 - 37,5 18 50,0 14 46,7 1 6,7 

37,6 -38,0 6 16,7 15 50,0 6 40,0 
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> 38,1 - - 1 3,3 8 53,3 

Лейкоцитоз <9тыс 31 86,1 14 46,7 1 6,7 

37,3 <0,001 
9-11тыс 5 13,9 9 30,0 4 26,7 

11-14 тыс – – 4 13,3 6 40,0 

>14 тыс – – 3 10,0 4 26,7 

АЧТВ не изменено 36 100,0 30 100,0 7 46,7 
39,1 <0,001 

<20с – – – – 8 53,3 

Фибриноген не изменено 36 100,0 26 86,7 7 46,7 
23,9 <0,001 

>4 г/л - - 4 13,3 8 53,3 

Примечание: Данные представлены в виде абсолютного числа больных (%); критерий χ2, р. 

При анализе, было выявлено, что пациенток со слабыми болями до 3 баллов 

статистически значимо было больше всего в I группе по сравнению со II (р=0,011) 

и III (р=0,041) группами. С умеренными болями не было женщин в III группе, а в I 

и II группах – почти схожи (р=0,512). Выраженные боли регистрировались у 100% 

пациенток с тяжелым течением ПЭС; со средним течением – у 46,7% и с легким 

течением только у 8,3% (1 пациентка); различия между группами статистически 

значимы (р≤0,001).  

Таблица 3.15.2. Данные по симптоматике ПЭС (продолжение). 

    I группа 

(n=36) 

II группа 

(n=30) 

III группа 

(n=15) 

χ2 р 

Абс. % Абс. % Абс. %   

Дизурия нет 23 63,9 7 23,3 - - 

30,1 <0,001 

чувство тяжести 

в области моче-

вого пузыря 

7 19,4 11 36,7 5 33,3 

нарушение мо-

чеиспускания 1 

сутки 

6 16,7 12 40,0 8 53,3 

задержка мочи 

более суток, ка-

тетеризация мо-

чевого пузыря 

– – – – 2 13,3 

Нарушения 

ЖКТ 

нет 10 27,8 - – – – 

42,0 <0,001 

вздутие живота 13 36,1 2 6,7 – – 

вздутие живота, 

тошнота 
11 30,6 20 66,7 6 40,0 

парез кишечни-

ка, рвота 
2 5,6 8 26,7 9 60,0 

Нарушения 

ССС (тахикар-

дия) 

нет 35 97,2 14 46,7 1 6,7 

46,0 <0,001 
90-100 уд в мин. 1 2,8 14 46,7 9 60,0 

100-110 уд в 

мин. 
– – 2 6,7 5 33,3 

Примечание: Данные представлены в виде абсолютного числа больных (%); критерий χ2, р. 

 

Пациентки со средней степенью ПЭС: преимущественно имели боли уме-



70 
 

ренной 50% и сильной 46,7% интенсивности; кровянистых выделений из половых 

путей не было только у 4 (13,3%), а у остальных – скудные и умеренные длились 

от до 1-2 недель; гипертермия от 37,1 до 38
0
С, при чем у одной пациентки – 

38,3
0
С; лейкоцитоз крови отмечался у 53,3% пациенток, повышение СОЭ у всех в 

группе; нарушения мочеиспускания у 12 (40%) пациенток (учащенное, болезнен-

ное, малыми порциями); у всех в группе жалобы со стороны ЖКТ и у 16 пациен-

ток со стороны ССС (табл.3.15.1; табл.3.15.2; табл.3.15.3). 

Таблица 3.15.3. Данные по симптоматике ПЭС (продолжение). 

    I группа 

(n=36) 

II группа 

(n=30) 

III группа 

(n=15) 

p1-2 p1-3 p2-3 p ANOVA 

ПЭС в баллах (по Доб-

рохотовой), среднее зна-

чение 

5,25±1,38 10,13±1,91 17,07±3,61 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 

СОЭ, среднее значение   16,03±5,84 17,93±6,16 20,67±8,32 0,534 0,176 0,609 0,074 

Примечание: Данные представлены в виде среднего значения (М) и стандартного отклонения 

(СКО). 

В группе с тяжелым течением ПЭС в 100% по шкале ВАШ пациентки отме-

тили интенсивность боли в 8-10 баллов; у всех были кровянистые выделения раз-

ной интенсивности до 4 недель и лейкоцитоз и повышение СОЭ крови; подъем 

температуры отмечался от 37,1 до 39,0
0
С; изменения в свертывающей системе 

крови; у 6(40%) отмечалось вздутие живота, тошнота и у 9(60%) – парез кишеч-

ника, рвота; 2 пациенткам понадобилась катетеризация мочевого пузыря (табл. 

3.15.1; 3.15.2 и 3.15.3). 

4.4. Исследование микроциркуляторного русла пациенток, 

поступивших на ЭМА. 

3.4.1. Капилляроскопия. 

   По данным капилляроскопии установлено изменение показателей микро-

циркуляции в динамике в зависимости от степени выраженности ПЭС. 

Пик клинических проявлений развития ПЭС приходится на первые – вторые 

сутки (8-18ч) после ЭМА. Изменения капиллярного кровотока мы изучили в этот 

период (после ЭМА), до ЭМА и на 5 сутки. Было выявлено, что к 5 суткам проис-

ходит восстановление нормальной микроциркуляции у 98% пациенток. При ис-
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следовании микроциркуляторного русла у пациенток с миомой матки до и после 

лечения были получены данные, представленные в Приложении 1.  

До ЭМА во всех трех группах плотность капиллярной сети находилась в 

пределах физиологической нормы [46]. У пациенток с легким и умеренным тече-

нием ПЭС отмечалось снижение плотности капиллярной сети, при чем, до и после 

ЭМА статистически значимо уменьшилась краевая плотность в I группе (р<0,001) 

и во II группе (р<0,001). У женщин III группы мы наблюдали увеличение плотно-

сти капиллярной сети за счет краевых капилляров (т.е. с начала функционирова-

ния ранее «спящих» капилляров), хотя площадная плотность имела тенденцию к 

уменьшению. При возникновении увеличенных метаболических потребностей ор-

ганизма (стресс, повышение температуры тела, интоксикация продуктами ишемии 

и некроза) эти капилляры открываются и тем самым приводят к увеличению ин-

тенсивности кровотока и обмена, что мы наблюдаем в группе с тяжелым течением 

ПЭС [29].  

Уменьшение диаметров сосудов после ЭМА в артериальном и переходном 

отделе мы отмечали во всех трех группах, что указывало на спазм (см. Приложе-

ние 1). Статистически значимо уменьшение диаметра капилляров замечено у па-

циенток с легким течением ПЭС в артериальном (р<0,001) и переходном 

(р<0,001); венозном (р=0,02) отделах. У пациенток с умеренным и тяжелым тече-

нием ПЭС после ЭМА отмечается дилатация капилляров венозного отдела.  

Увеличение ширины периваскулярной зоны находилось в прямой зависимо-

сти от тяжести ПЭС: после ЭМА во всех группах статистически значимо наблю-

далось увеличение (р<0,001). Чем тяжелее ПЭС, тем более выражен отек, по-

видимому связанный с всасыванием продуктов некроза узлов в сосудистое русло 

[23]. А также выраженный болевой симптом ведет к выбросу гистамина, кинина, 

которые вызывают вазодилатацию, повышая проницаемость сосудов (рис.3.5).  
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Рисунок. 3.5. Изменения ширины периваскулярной зоны до и после ЭМА. 

Примечание: Данные представлены в виде абсолютного числа (мкм); р<0,05. 

 

Во II и III группах наблюдаемых женщин при повышении температуры те-

ла, увеличении степени интоксикации происходит увеличение скорости кровотока 

в венозном отделе (р<0,001). Повышение температуры тела более 38
0
С у пациен-

ток III группы увеличивает пульсовую волну, скорость кровотока артериальной 

крови. 

При легкой степени ПЭС лечение заключалось в использовании папаверина, 

анальгетиков. В микроциркуляторном русле отмечалось снижение плотности ка-

пиллярной сети; уменьшение диаметров сосудов во всех отделах капиллярной се-

ти: в артериальном – на 24,2%, в переходном – на 41,3%, в венозном – на 24,6%. 

В I группе, кроме уменьшения диаметра сосудов, также отмечалось умень-

шение скорости кровотока в артериальном отделе на 16,5%, в венозном отделе на 

16,4%, что способствует формированию перикапиллярного отека [34]. Несмотря 

на изменения показателей плотности капилляров и скорости эритроцитов до и по-

сле ЭМА, они оставались в пределах нормальных значений. А диаметры сосудов 

во всех отделах значительно уменьшились по сравнению с показателями до ЭМА, 

регистрируемые значения стали ниже нормы (см. Приложение 1). 
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У пациенток I группы при капилляроскопии был выявлен спазм сосудов и 

замедление скорости кровотока и увеличение периваскулярной зоны на 18,1%, 

что свидетельствовало о появлении отека на 2 сутки после ЭМА [29,52]. Указан-

ные проявления, по-видимому связаны со всасыванием продуктов некроза при 

локальной ишемии в сосудистое русло. На рис.3.6 видна бледность, спазм сосудов 

после ЭМА. 

 

Рисунок 3.6. Капилляроскопия пациентки М. с легкой степенью постэмболизаци-

онного синдрома до и после эмболизации 2 сутки (увеличение ×200 и ×400). 

 

При средней степени выраженности ПЭС во II группе при капилляроскопии 

выявлено уменьшение краевой плотности капилляров на 22,3%, площадной плот-

ности капилляров - на 1,2%. Увеличение диаметра сосудов венозного отдела – на 

14,3% сопровождалось сужением переходного отдела на 12,9% и артериального – 

на 3,2%; при этом показатели оставались в пределах нормальных значений. 

 

Рисунок 3.7. Капилляроскопия пациентки А. со средней степенью постэмболиза-

ционного синдрома до и после эмболизации 2 сутки (увеличение ×200 и ×400). 

 

На рис.3.7 у пациентки А. со средней степенью тяжести ПЭС отмечалась 

бледность и отек периваскулярной зоны, который был более выражен, чем у па-

циентки с легкой степенью ПЭС (рис.3.6).  

В III группе на начало 2 суток мы отметили увеличение краевой плотности 

капиллярной сети на 11,2% и уменьшение площадной плотности капиллярной се-
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ти на 26,7%, увеличение диаметров сосудов венозного отдела на 6,56% и умень-

шение на 5,5% диаметров артериального отдела от исходных значений до ЭМА 

(рис.3.8). Во II и III группах наблюдаемых женщин установлена прямая корреля-

ционная зависимость от уровня повышения температуры тела, степени интокси-

кации - увеличение скорости кровотока в венозном отделе на 20,9% во II группе и 

на 32,5% в III группе; в артериальном отделе на 0,93% в III группе [24].       

 

Рисунок 3.8. Капилляроскопия пациентки Н. с выраженным постэмболизацион-

ным синдромом до и после эмболизации 2 сутки (увеличение ×200 и ×400). 

Полученные данные свидетельствуют, что чем больше интоксикация орга-

низма, тем более выражен отек в микроциркуляторном русле. Отек интерстиция 

развивается вследствие нарушения механизма поддержания гидростатического 

давления в капиллярах. Патологический процесс, характеризующийся объемным 

дефицитом капиллярного кровотока, приводит к повреждению механизмов регу-

ляции гемодинамики в капиллярах, от которых зависит транскапиллярный массо-

перенос. Снижение интенсивности капиллярного кровотока приводит к развитию 

капиллярного стаза в нутритивном звене микроциркуляторного русла, снижается 

капиллярная перфузия, уменьшается функционирующая поверхность обменных 

микрососудов, развивается тканевая гипоксия. Все эти патофизиологические ме-

ханизмы нарушения микроциркуляции приводят в дальнейшем к изменениям 

энергетического метаболизма в клетках, развивается ацидоз интерстициального и 

клеточного компартментов [29, 35].       

3.4.2. Лазерная допплеровская флоуметрия. 

С помощью лазерной допплеровской флоуметрии выполнено исследование 

микрокровотока кожи пальца у всех пациенток, поступивших в гинекологическое 

отделение на лечение миомы матки. У здоровых лиц в популяции встречаются 

три типа микроциркуляции : гипоемический, характеризующийся низким уровнем 
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кожного кровотока в покое; мезоемический – исходно средний уровень и гипере-

мический – высоким уровнем тканевого кровотока [35]. По данным Козлова В.И.: 

у здоровых женщин в популяции чаще встречается мезоемический тип кровотока 

– 57% случаев; гиперемический тип – 14%; гипоемический тип микроциркуляции 

– 29% случаев.  

Распределение наших пациенток по типу микроциркуляции с миомой мат-

ки, поступивших на лечение методом ЭМА отличается и составляет: с гипоемиче-

ским типом – 19 (23,5%) женщин; с мезоэмическим типом – 20 (24,7%) пациен-

ток; с гиперемическим типом – 42 (51,8%) – преобладали (рис.3.9, рис.3.10, 

рис.3.11).  

 

Рисунок 3.9. Скриншот ЛДФ в покое до ЭМА пациентки Л., гипоемический 

тип микроциркуляции. 
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Рисунок 3.10.  Скриншот ЛДФ пациентки Б. в покое до ЭМА, мезоемиче-

ский тип микроциркуляции. 

 

Рисунок 3.11.   Скриншот ЛДФ пациентки М. в покое до ЭМА, гиперемиче-

ский тип микроциркуляции. 

Гипоемический тип на ЛДФ-граммах характеризуется монотонной кривой с 

низким ПМ; мезоемический тип – апериодическая кривая; гиперемический – мо-

нотонная ЛДФ-грамма с высоким ПМ (рис.3.9, рис.3.10, рис.3.11). 

Методом ЛДФ исследовали микрокровоток до ЭМА и его изменения в ост-

ром периоде развития ПЭС, т.е. 1-2 сутки после операции (рис.3.12). Гипоемиче-

ский тип кровотока до ЭМА статистически значимо чаще был у женщин с тяже-

лой формой ПЭС в последующем по сравнению с легкой: 53,3% против 11,1% 

(р=0,004).     

  

Рисунок 3.12. Распределение типов микроциркуляции у пациенток до ЭМА. 
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Примечание: Данные представлены в виде абсолютного числа больных (%); критерий χ2=28,0;  

р<0,001. 

Спастический тип микроциркуляции сопровождается уменьшением притока 

крови (спазм артериол), снижением числа функционирующих капилляров, сниже-

нием скорости эритроцитов (рис.3.13). Данный тип микрокровотока отсутствовал 

в группе с тяжелым течением в сравнении с двумя другими (р=0,005). Спастико-

атонический тип микроциркуляции, характеризующийся уменьшением притока и 

затруднением оттока крови в микроциркуляторном русле, чаще отмечен был у 

пациенток с легкой степенью течения ПЭС 52,8%; со средней степенью – у 20% 

(р1-2=0,013).  

 

Рисунок 3.13. Распределение типов микроциркуляции у пациенток после ЭМА. 

Примечание: Данные представлены в виде абсолютного числа больных (%); критерий χ2=57,8;  

р<0,001. 

 

После ЭМА у пациенток с легкой и средней степенью тяжести развития 

ПЭС патологический гиперемический тип микроциркуляции развивается реже, 

чем при тяжелой степени (р<0,001). Для патологического гиперемического типа 

микрокровотока характерно усиление притока крови в микроциркуляторное рус-

ло, увеличивается количество функционирующих капилляров (до ЭМА- «спя-

щих»), повышается проницаемость сосудистой стенки, появляется интерстици-

альный отек: признаки воспаления. 
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3.5. Архитектоника миоматозных узлов и микроциркуляция. 

Пациенток с гиперемическим типом микроциркуляции было большинство 

по сравнению с мезоемическим и гипоемическим типами (р<0,001). Похожие ре-

зультаты о преобладании гиперемического типа микроциркуляции в популяции 

среди женщин с миомой матки получены и другими авторами [1].  

По УЗИ диагностирована узловая миома матки у 41 (50,6%) пациентки и 

множественная миома матки – у 40 (49,4%). Их распределение по типам микро-

циркуляции представлено в табл.3.16. Хотя и при сравнении трех групп по типам 

кровотока получены результаты с пограничным уровнем значимости (р=0,056), 

последующие сравнения групп попарно позволили найти достоверные отличия. 

Таблица 3.16. Распределение характера миомы по типам микроциркуляции у 

пациенток. 

Характеристика  

миомы матки 

Типы микроциркуляции χ2 р 

гипоемический мезоемический гиперемический   

Абс. % Абс. % Абс. %   

Узловая 14 73,7 10 50,0 17 40,5 5,8 0,056 

Множественная 5 26,3 10 50,0 25 59,5 

Примечание: Данные представлены в виде абсолютного числа больных (%); критерий χ2, р. 
 

При межгрупповом изучении достоверно чаще при гиперемическом типе 

микроциркуляторного русла встречается множественная миома матки по сравне-

нию с гипоемическим (р1-3= 0,034). При объединении пациенток с умеренным и 

хорошим типом кожного кровотока в общую группу, мы статистически значимо 

выявили, что у пациенток с низким уровнем микроциркуляции одиночный узел 

встречается чаще по сравнению с другими пациентками (р=0,042).  

По количеству миоматозных узлов при гипоемическом типе микроциркуля-

ции встречались от 1 до 4 узлов; при мезоемическом типе - от 1 до 6 узлов (5 уз-

лов – не было ни у кого); при гиперемическом – от 1 до 7 узлов (рис.3.14). При 

гиперемическом типе микроциркуляции кожи (что характеризует особенности 

микроциркуляции организма в целом) достоверно больше миоматозных узлов: 

коэффициент ранговой корреляции Спирмена между количеством узлов и типом 

микрокровотока составил rs=0,27; р=0,014. 
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Рисунок 3.14. Распределение пациенток по количеству миоматозных узлов. 
Примечание: Данные представлены в виде относительного числа больных (%). 

 

При изучении средних показателей в каждой группе было выявлено досто-

верно значимое большее среднее количество узлов у пациенток с высоким уров-

нем микроциркуляции относительно с низким (табл.3.17.). Средний размер мио-

матозных узлов и размеры матки у пациенток с различным типом микроциркуля-

ции не отличались в группах (р>0,05). 

Таблица 3.17. Средние показатели миомы матки. 
 Типы микроциркуляции     

 гипоемиче-

ский 

мезоемиче-

ский 

гиперемиче-

ский 

p1-2 p1-3 p2-3 p 

ANOVA 

Среднее количе-

ство узлов, шт. 

1,53±1,02 2,15±1,50 2,62±1,75 0,349 0,010
* 

0,624 0,042 

Средний размер 

узла, мм. 

58,32±17,30 55,60±22,10 54,76±17,70 0,963 0,843 0,998 0,791 

Средний общий 

размер матки,  

недель 

10,95±1,78 11,25±2,27 11,36±2,54 0,954 0,850 0,998 0,815 

 

Примечание: Данные представлены в виде среднего значения (М) и стандартного отклонения 

(СКО); * - данные статистически значимы при р=0,01. 

   

Согласно Классификации FIGO (2011г) у наших пациенток диагностирова-
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ны узлы 2, 4, 5, 8 типов. Узлы 3, 4 типа включены в одну группу «4 тип» - как ин-

трамуральные. При наличии множественной миомы – ориентировались на доми-

нантный узел. С узлом «2 типа» (субмукозно-интерстициальным) среди иссле-

дуемых было 30 (37%) женщин; с узлом «4 типа» (интерстициальным) – 28 

(34,6%); «5 тип» (субсерозно-интерстициальный) узла – у 15 (18,5%); с «8 типом» 

(в нашем случае- с перешеечным расположением узла) – 8 (9,9%). Локализация 

узлов в группах с разным типом микроциркуляции кожи достоверно не отлича-

лась (табл.3.18). 

 

Таблица 3.18. Локализация доминантного узла в зависимости от типа мик-

роциркуляции до ЭМА. 

 
Классификация миомы 

матки по FIGO 2011г 

Типы микроциркуляции χ2 р 

гипоемический мезоемический гиперемический   

Абс. % Абс. % Абс. %   

2 тип (интрамуральная, в 

полость матки до 50%) 

9 47,4 7 35,0 14 33,3 

4,7 0,587 

4 тип (интрамуральная 

миома) 

5 26,3 9 45,0 14 33,3 

5 тип (субсерозно-

интрамуральная, до 50% в 

брюшную полость) 

3 15,8 4 20,0 8 19,1 

8 тип (перешеечный узел) 2 10,5 - - 6 14,3 

 

Примечание: Данные представлены в виде абсолютного числа больных (%); критерий χ2, р. 

 

При рассмотрении вопроса о расположении узлов в зависимости от развив-

шегося впоследствии разной степени тяжести ПЭС, мы отметили, что статистиче-

ски значимое преобладание интрамурального расположения узла у пациенток I 

(44,4%) над III (6,7%) группой (р1-3=0,023) и II (36,7%) над III (6,7%) группой с по-

граничным р2-3=0,074 (табл.3.19). Это объясняет более мягкое течение ПЭС в 

сравнении с III группой [44].  Миома матки с субсерозно-интрамуральной локали-

зацией узлов – 40% исследуемых в III группе встречалась чаще, чем 8,3% в I 

группе (р=0,021). А к увеличению количества и длительности от 2 до 4 недель 

кровянистых выделений (один из факторов тяжести ПЭС) приводят миомы матки 

с субмукозно-интерстициальным расположением узлов, которые преобладали в 

III группе (40%) в совокупности с увеличением капиллярного кровотока, увеличе-
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нием скорости эритроцитов (см.Приложение 1; рис.3.13).  

Таблица 3.19. Локализация доминантного узла в обследуемых группах. 

 
Классификация миомы 

матки по FIGO, 2011г 

Степень ПЭС (постэмболизационный синдром) χ2 р 

I группа 

(n=36) 

II группа 

(n=30) 

III группа 

(n=15) 

  

Абс. % Абс. % Абс. %   

2 тип (интрамурально-

субмукозная, в полость 

матки до 50%) 

16 44,4 8 26,7 6 40,0 

15,08 0,02 

4 тип (интрамуральная 

миома) 

16 44,4 11 36,7 1 6,7 

5 тип (субсерозно-

мышечная, до 50% в 

брюшную полость) 

3 8,3 6 20,0 6 40,0 

8 тип (перешеечный 

узел) 

1 2,8 5 16,7 2 13,3 

 

Примечание: Данные представлены в виде абсолютного числа больных (%); критерий χ2, р. 
 

Несмотря на аналогичное расположение узлов в I группе (44,4%) кровяни-

стые выделения из половых путей отсутствовали или были скудными 1-2 недели, 

что мы связываем со снижением притока крови в микроциркуляторное русло у 

пациенток после ЭМА (см.Приложение 1; рис.3.13). 

 

3.6. Дыхательная проба. 

Для исследования адаптационных резервов системы микроциркуляции, 

оценки функционального состояния кровотока применяют функциональные про-

бы. Одной из них является высокоинформативная дыхательная проба, характери-

зующая нейрогенную регуляцию. Эту пробу впервые описали В.Bolton с соавто-

рами в 1936 году, объяснившие, что при глубоком и быстром вдохе запускается 

вазомоторный рефлекс, вызывающий спазм артериол и кратковременное умень-

шение кожного кровотока у людей [121].  

Анализ состояния МЦ русла (табл.3.20; табл.3.21) в покое и во время прове-

дения дыхательной пробы до и после эмболизации маточных артерий выявил в I и 
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во II группах в послеоперационном периоде снижение перфузии (ПМ ↓, δ ↓), что 

свидетельствовало о снижении компенсаторных возможностей микроциркулятор-

ного русла [32].  

Таблица 3.20.  Параметры микроциркуляции у пациенток до и после ЭМА. 
 

  I группа 

(n=36) 

II группа 

(n=30) 
III группа 

(n=15) 
p1-2 p1-3 p2-3 pК-У 

ПМ до 

ЭМА, 

пф.ед. 

22,33 

(12,98–24,03) 

17,55 

(10,38–9,15) 

7,90 

(5,40–15,60) 

0,110 0,002 0,011 0,003 

ПМ после 

ЭМА, 

пф.ед. 

15,15 

(8,14–18,33) 

11,35 

(8,78–14,40) 

14,05 

(11,13–19,45) 

0,297 0,207 0,043 0,127 

ПМ после 

–до ЭМА 

-5,35 

(-6,83… 

-4,50) 

-3,90 

(-7,13… 

-1,88) 

+5,95 

(+3,90… 

+8,13) 

0,176 <0,001 <0,001 <0,001 

Измене-

ния пока-

зателя, % -47,4% -54,6% +43,8% 

    

р парн <0,001 0,006 0,002     

 

Примечание. ПМ- показатель микроциркуляции. Данные представлены в виде медиан и меж-

квартилей. Результаты статистически значимы при р<0,05. 
 

У пациенток III группы отмечено увеличение перфузии (ПМ ↑, δ ↑) в мик-

роциркуляторном русле после эмболизации сосудов матки (табл.3.20; табл.3.21). 

У женщин с тяжелым ПЭС выявлен патологический гиперемический тип микро-

циркуляции, характеризующийся снижением мышечного и нейрогенного тонуса и 

сопровождающегося ростом сердечных колебаний, приносящих в микроциркуля-

торное русло больший поток крови из артерий. Основным симптомом у пациен-

ток в послеэмболизационном периоде в течение 1-2 суток явился болевой, выра-

женность которого оценивалась по визульно-аналоговой шкале ВАШ от 0 до 10 

баллов. При болевом симптоме выделяются гистамин, кинины, которые вызывают 

вазодилатацию и повышение проницаемости сосудов. Отмечено увеличение тем-

пературы тела в группе с выраженным ПЭС выше 38,1
0
С, по сравнению с други-

ми группами исследуемых. Повышение температуры тела также увеличивает 

пульсовую волну и повышает перфузию, т.е. происходит увеличение притока ар-

териальной крови, что мы отмечаем при тяжелой степени ПЭС [32].  

Таблица 3.21. Изменения СКО до и после ЭМА. 
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  I группа 

(n=36) 

II группа 

(n=30) 
III группа 

(n=15) 
p1-2 p1-3 p2-3 pК-У 

СКО до 

ЭМА, δ, 

пф.ед. 

1,70 

(1,40–3,68) 

1,25 

(1,10–1,40) 

3,35 

(1,50–3,98) 

<0,001 0,278 <0,001 <0,001 

СКО по-

сле ЭМА, 

δ, пф.ед. 

1,10 

(0,90–1,28) 

0,83 

(0,70–1,13) 

4,30 

(2,15–4,65) 

0,013 <0,001 <0,001 <0,001 

SD после- 

до ЭМА 

-0,50 

(-2,48… 

-0,40) 

-0,40 

(-0,60… 

-0,20) 

-0,70 

(-0,33… 

-0,98) 

0,004 <0,001 <0,001 <0,001 

Измене-

ния пока-

зателя, % -54,5% -51,5% +22,1% 

    

р парн <0,001 0,003 0,013     

Примечание. σ – среднее квадратичное отклонение (СКО) отражает усредненную колебаемость 

потока эритроцитов. Данные представлены в виде медиан и межквартилей. Результаты стати-

стически значимы при р<0,05. 

 

До оперативного лечения при исследовании МЦР с дыхательной пробой у 

пациенток I и II групп показатель микроциркуляции (ПМ) составил 22,33 перф.ед. 

и 17,55 перф.ед. соответственно, а у III группы ПМ составил 7,90 перф.единиц, 

что в почти в 2,5 раза ниже (табл.3.20).  

Снижение СКО (табл.3.21) в I и II группах статистически значимо и свиде-

тельствует об угнетении активных вазомоторных механизмов модуляции крово-

тока и преобладании тонических симпатических влияний. Увеличение СКО в III 

группе на 22,1% связано с повышением амплитуды сердечного ритма, тем самым 

увеличивается приток эритроцитов по артериям в артериолы. 

Таблица 3.22. Динамика изменений коэффициента вариации. 
 

  I группа 

(n=36) 

II группа 

(n=30) 
III группа 

(n=15) 
p1-2 p1-3 p2-3 pК-У 

КV до 

ЭМА 

14,51 

(10,15–17,98) 

7,66 

(6,62–10,46) 

25,37 

(21,13–35,83) 

0,004 <0,001 <0,001 <0,001 

КV после 

ЭМА 

7,23 

(6,53–14,94) 

7,98 

(4,57–13,87) 

19,96 

(13,18–29,30) 

0,475 <0,001 <0,001 <0,001 

КV после-

до ЭМА 

-2,32 

(-8,87… 

+0,71) 

-0,83 

(-2,77… 

+2,12) 

-7,97 

(-17,19… 

+0,03) 

0,101 0,111 0,019 0,033 

Измене-

ния пока-

зателя, % -100,8% +4,1% -27,1% 

    

р парн 0,004 0,478 0,034     
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Примечание. КV – коэффициент вариации. Данные представлены в виде медиан и межкварти-

лей. Результаты статистически значимы при р<0,05. 

 

Коэффициент вариации в покое после операции снижается в I и III группах 

в сравнении с периодом до ЭМА, что означает ухудшение состояния микроцир-

куляторного русла (табл.3.22). При чем в I группе снижение статистически значи-

мо и более выражено, чем в группе с тяжелым течением ПЭС, где отмечается уве-

личение М. У женщин I и II групп установлено достоверное снижение показате-

лей СКО и КV% в I и III группах, что свидетельствует о нарушении вегетативной 

регуляции сосудистого тонуса. 

Таблица 3.23. Показатели индекса дыхательной пробы (ИДП). 
 

  I группа 

(n=36) 

II группа 

(n=30) 
III группа 

(n=15) 
p1-2 p1-3 p2-3 pК-У 

ИДП% 

до ЭМА 

46,58 

(33,47–60,8) 

44,78 

(36,31–50,50) 

64,88 

(44,72–76,53) 

0,797 0,024 0,018 0,043 

ИДП% 

после 

ЭМА 

28,40 

(19,95–47,18) 

32,50 

(25,57–43,49) 

33,22 

(21,65–47,65) 

0,315 0,886 0,666 0,618 

ИДП% 

после- 

до ЭМА 

-14,04 

(-17,32… 

-11,40) 

-14,00 

(-16,56… 

-8,14) 

-27,94 

(-31,94… 

-22,96) 

0,536 <0,001 <0,001 <0,001 

Измене-

ния по-

казате-

ля, % -64,0% -37,8% -95,3% 

    

р парн <0,001 <0,001 0,002     

Примечание. ИДП –индекс дыхательной пробы. Данные представлены в виде медиан и меж-

квартилей. Результаты статистически значимы при р<0,05. 
 

ИДП – процент снижения кровотока (вазоконстрикция или активация адре-

нергического звена) в ответ на глубокий вдох. Во всех группах статистически 

значимо снижение ИДП после ЭМА (табл.3.23).  

3.7. Окклюзионная проба. 

С помощью окклюзионной пробы, как самой приближенной к процедуре 

ЭМА, нам удалось изучить функциональные возможности и регуляцию микро-

циркуляции, резерв капиллярного кровотока, реактивность гладкомышечных кле-

ток прекапиллярного звена [2, 35, 45].  

В межгрупповом рассмотрении данные ПМ исх. во время проведения окк-
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люзионной пробы до и после ЭМА значимо не отличались [45]. Однако, в I и во II 

группе до и после ЭМА -  ПМ исх. снизился, а в III группе - увеличился (р<0,05). 

При рассмотрении изменений уровня «биологического нуля» ПМ min. отмечает-

ся, что до ЭМА в III группе он был наименьшим и составил 1,12 пф.ед., а после 

ЭМА увеличился до 2,13 пф.ед. (табл.3.24).   

Таблица 3.24. Показатели микроциркуляции при окклюзионной пробе у па-

циенток с миомой матки до и после лечения методом ЭМА. 

  I группа 

(n=36) 

II группа 

(n=30) 

III группа 

(n=15) 

р1-2 р1-3 р2-3 р 

anova 

ПМ исх., 

пф.ед., до 

ЭМА 

19,18±7,26 21,95±9,77 14,14±9,63 0,492 0,222 0,048 0,022 

ПМ исх., 

пф.ед., после 

ЭМА 

15,06±6,59* 16,82±11,72* 18,67±9,81* 0,846 0,489 0,924 0,438 

ПМ min., 

пф.ед., до 

ЭМА 

1,59±0,66 2,14±1,10 1,12±0,71 0,061 0,109 0,002 0,001 

ПМ min., 

пф.ед., после 

ЭМА 

1,92±0,90* 1,30±0,70* 2,13±1,19* 0,008 0,895 0,063 0,005 

ПМ восст., 

пф.ед., до 

ЭМА 

23,14±8,31 21,81±9,01 14,05±9,27 0,901 0,009 0,037 0,004 

ПМ восст., 

пф.ед., после 

ЭМА 

16,77±8,69* 17,29±10,79* 20,45±10,61* 0,995 0,564 0,727 0,469 

Примечание: Данные представлены в виде среднего значения М и стандартного отклонения 

СКО.  * - статистически значимы различия показателей в одной группе до и после ЭМА при 

р<0,05 (критерий Вилкоксона). 

 

Благодаря показателю СКО (σ) мы можем охарактеризовать состояние мик-

роциркуляции и сохранность механизмов ее регуляции. До ЭМА у пациенток 

СКО I группы составило 10,38±3,72 пф.ед.; II группы -  9,87±3,34 пф.ед.; III груп-

пы -  7,32±4,54 пф.ед. После ЭМА отмечается увеличение СКО (σ) у пациенток с 

тяжелым ПЭС, т.е. сниженным механизмами модуляции кровотока до ЭМА раз-

вился наиболее тяжелой степени ПЭС (табл.3.25).  

Таблица 3.25. Динамика показателей микроциркуляции до и после ЭМА при 

окклюзионной пробе. 
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  I группа 

(n=36) 

II группа 

(n=30) 

III группа 

(n=15) 

р1-2 р1-3 р2-3 р 

anova 

σ (СКО) до 

ЭМА, пф.ед 

10,38±3,72 9,87±3,34 7,32±4,54 0,916 0,088 0,182 0,031 

σ (СКО) 

после ЭМА 

7,85±3,68* 8,70±4,51 11,64±4,93* 0,788 0,041 0,176 0,017 

КV до ЭМА 80,02±14,43 73,10±16,11 64,93±8,41 0,203 <0,001 0,088 0,003 

КV после 

ЭМА 

77,07±15,03 71,60±13,11 77,76±12,55* 0,314 0,998 0,351 0,212 

РКК % до 

ЭМА 

175,17±41,00 143,87±37,58 202,66±71,96 0,006 0,440 0,024 <0,001 

РКК % по-

сле ЭМА 

218,86±73,76* 245,70±111,02* 248,38±95,36* 0,595 0,639 1,000 0,414 

Т1/2, в сек. 

до ЭМА 

14,03±14,16 11,12±9,56 10,43±12,62 0,690 0,753 0,997 0,519 

Т1/2, в сек. 

после ЭМА 

14,95±13,97 19,45±16,19 15,97±5,27 0,551 0,974 0,639 0,409 

α , угол 

альфа до 

ЭМА 

61,83±11,29 55,95±11,51 41,45±11,32 0,118 <0,001 0,001 <0,001 

α , угол 

альфа после 

ЭМА 

61,10±12,67 63,15±8,34* 63,24±7,24* 0,816 0,833 1,000 0,670 

Примечание: Данные представлены в виде среднего значения М и стандартного отклонения 

СКО.  * - статистически значимы различия показателей в одной группе до и после ЭМА при 

р<0,05 (критерий Вилкоксона). 

 

Снижение КV в I и во II группах после ЭМА на 4% и 2% соответственно 

указывает на угнетение вазомоторной активности микрососудов. В III группе уве-

личение КV на 20% статистически значимо (р<0,001), что характеризует обратное, 

т.е. нарастание как активных (приток) так и пассивных (отток) механизмов моду-

ляции тканевого кровотока [4, 33, 35].  

Время полувосстановления кровотока (Т1/2) характеризует реактивность 

микрососудов (гладкомышечных клеток) прекапиллярного звена [2]. Согласно ли-

тературным данным, показатель Т1/2 у здоровых лиц в ходе проведения окклюзи-

онной пробы достигает 25-40 с. Увеличение Т1/2 свидетельствует о сниженной 

реактивности микрососудов прекапиллярного звена, т.е. более медленная норма-

лизация кровотока (табл.3.25).  

Параметр РКК, регистрируемый после трехминутной окклюзии, характери-

зует степень сохранности NO-синтазного механизма вазодилатации и составляет в 

норме, по мнению различных авторов, около 200% [32, 35]. В нашем исследова-
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нии статистически значимо в каждой группе до и после ЭМА происходит увели-

чение РКК (р<0,05): в I группе - с 175,17 до 218,86% (на 25%); во II группе – с 

143,87 до 245,70% (на 71%); в III – с 202,66 до 248,38% (на 23%). РКК показывает 

прирост тканевого кровотока при отмене окклюзии плечевой артерии к исходно-

му состоянию [45]. Увеличение РКК происходит при увеличении притока крови в 

микроциркуляторном русле и явлениях стаза и застоя в венулах [2, 35].  

3.8. Регуляторные механизмы системы микроциркуляции. 

Благодаря неинвазивной методике ЛДФ, спектральному анализу кровотока 

стало возможным изучить регуляторные факторы, контролирующие гемодинами-

ку. Дальнейшее изучение и понимание механизмов развития степени тяжести 

ПЭС с целью разработки своевременного лечения проявлений и улучшения пере-

носимости процедуры, особенно при тяжелой степени. При увеличении процессов 

метаболизма необходима активация кровотока. С помощью метода ЛДФ мы про-

водили анализ оценки системы МЦ у пациенток до и после ЭМА [33, 35, 48, 196].  

При исследовании методом ЛДФ оценивается тканевой кровоток от мини-

мального при пережатии манжеты до максимального значения в период реактив-

ной гиперемии с использованием функциональной окклюзионной пробы, с помо-

щью которой выявляется состояние механизмов регуляции тканевого кровотока 

[32, 33, 35, 48]. Существуют активные (эндотелиальные, нейрогенные и миоген-

ные) и пассивные (кардиальные и дыхательные) механизмы регуляции микрокро-

вотока. Оценить микрососудистый тонус возможно при помощи вейвлет-

преобразования, применив амплитудно-частотный анализ колебаний кровотока 

(вазомоций) [4, 33, 35].  

С помощью ОП по стандартной методике и вейвлет-преобразования, мы 

оценивали реактивность гладкомышечных клеток прекапиллярного звена микро-

циркуляторного русла, изучили регуляцию микроциркуляции [2, 30, 33, 35, 48].  

В различных диапазонах частот оценивали амплитудные показатели, отра-

жающие активные механизмы МЦ: выраженность эндотелиальной (Аэ – 0,019-

0,021 Гц), нейрогенной (Ан — 0,041-0,045 Гц) и миогенной (Ам – 0,135-0,145 Гц) 
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функции микрососудов (рис.3.15). Пассивные факторы регуляции представлены 

показателями венозного оттока, вызываемого дыхательными экскурсиями (Ад – 

0,402-0,448 Гц) и пульсовым кровотоком (Ас  - 1,211-1,308 Гц). 

 

 
 

 

 

 
 

 

Рисунок 3.15. Динамика изменения показателей ритмических колебаний. 

Примечание: Данные представлены в виде среднего значения М в пф.ед.   

 

Эндотелиальные колебания (Аэ) до ЭМА были статистически значимо наи-

большими у пациенток в I группе и составили 3,26±1,10 пф.ед., а наименьшими 

были в III группе 1,91±0,94 пф.ед. (р anova<0,001). При проведении ОП в момент 
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пережатия манжетой происходит уменьшение диаметра сосудов. Возрастают 

сдвиговые влияния на сосудистую стенку, что вызывает выброс вазодилататора 

NO эндотелием сосудов и снижает гипоксию тканей [154]. После ЭМА показатели 

Аэ увеличились от минимального значения в I группе до максимального в III 

группе (рanova<0,001), т.е. имели обратный рост (рис.3.5.). При чем статистически 

значимо, в I группе Аэ уменьшились на 33%, а в III группе выросли на 96% 

(р<0,001). Показатели Аэ и Ам в каждой группе после ЭМА имели одинаковую 

тенденцию к снижению или увеличению. Эти активные факторы регуляции кро-

вотока зависят друг от друга: уменьшение диаметра сосудов вследствие повыше-

ния миогенного тонуса прекапилляров, например, у пациенток III группы после 

ЭМА на 31% (р<0,05), способствует увеличению Аэ. Нейрогенные колебания (Ан) 

статистически значимо имели тенденцию до ЭМА к уменьшению от I группы к III 

группе, после ЭМА – наоборот (р<0,05). При сравнении динамики изменений в 

каждой группе до и после ЭМА статистически значимо в I и II группе исследуе-

мых отмечалось уменьшение на 31% и 8% соответственно, а в III – увеличение на 

59% (р<0,05) [35, 48].  Одним из механизмов развития гиперемии и увеличения 

показателя шунтирования (ПШ) является симпатическая вазодилатация. Во всех 

трех группах отмечается статистически не значимое увеличение ПШ после ЭМА: 

в I группе – на 12%, во II группе – на 14%, в III группе – на 10% [2, 33, 35, 183]. 

Происходит рост амплитуды дыхательной волны (Ад) на ЛДФ-грамме у иссле-

дуемых III группы на 38% и сердечных колебаний (Ас) на 27% (р<0,001) при од-

новременном увеличении показателя микроциркуляции с 14,4 до 18,6 пф.ед. 

(р<0,05), что наблюдается при воспалении и при появлении застойных явлений в 

МЦ (рис.3.15). 

Общую мощность спектра определяли, как сумму квадратов показателей 

амплитуд ритмических составляющих: М=Аэ
2
+Ан

2
+Ам

2
+Ад

2
+Ас

2
, а вклад от-

дельных ритмических составляющих в процентном отношении рассчитывали по 

следующей формуле: А
2
/М×100% [4, 33, 35, 48].  



90 
 

                       
 

Рисунок 3.16. Общая мощность спектра флаксмоций при окклюзионной пробе у 

пациенток с миомой матки до и после ЭМА. 
Примечание: Данные представлены в пф.ед. в виде медиан; уровень значимости по непарамет-

рическому дисперсионному анализу Краскела-Уоллиса (рК-У ≤0,001).   

 

При анализе общей мощности спектра выявлено статистически значимое 

наименьшее значение в III группе по сравнению с I и II группами до проведения 

лечения миомы матки методом ЭМА (р к-у< 0,001). Так как в III группе до ЭМА 

преобладали пациентки с гипоэмическим типом кровообращения, а после ЭМА – 

гиперемический патологическим типом. В раннем послеэмболизационном перио-

де происходит уменьшение общей мощности спектра у пациенток с легкой и 

средней степенью ПЭС, а в группе с тяжелой степенью - статистически значимое 

увеличение почти в 2 раза (р<0,001). Для сохранения нормальной функции мик-

роциркуляции в условиях изменения метаболических потребностей организма 

при развитии тяжелой степени ПЭС (выраженные боли, повышение температуры, 

воспалительная реакция, интоксикация) происходит увеличение микроциркуля-

ции и ее регуляции, в которую входят активные и пассивные компоненты с уве-

личенной амплитудой (рис.3.16).  

Представленные в табл.3.26 данные свидетельствуют, что в процентном со-

держании наибольшее значение имеют эндотелиальные (61,2-73,93%), нейроген-

ные (21,02-27,82%) флаксмоции во всех трех группах до и после ЭМА [48]. В III 

группе исследуемых до ЭМА миогенные флаксмоции составили 11,64%; после 

ЭМА снизились до 4,41% (р <0,05) и приблизились к значениям I и II групп 

(табл.3.26).  
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Таблица 3.26. Общая мощность спектра М (пф.ед.) и вклад каждой состав-

ляющей до и после ЭМА в процентном отношении (%). 

  I группа 

(n=36) 

II группа 

(n=30) 

III группа 

(n=15) 

р1-2 р1-3 р2-3 р К-У 

М до  

ЭМА 

13,66 

(9,47–22,07) 

12,26 

(7,65–20,84) 

7,03 

(2,15–10,61) 

0,268 0,001 0,002 0,001 

М после 

ЭМА 

8,54 

(5,05–9,70)* 

9,80 

(6,91–15,83) 

13,82 

(10,37–35,99)* 

0,062 <0,001 0,021 <0,001 

Аэ% до 

ЭМА 

70,34 

(66,75–73,85) 

66,16 

(55,19–76,07) 

61,20 

(58,80–66,18) 

0,119 <0,001 0,170 0,003 

Аэ% по-

сле ЭМА 

67,50 

(64,33–69,62) 

62,81 

(57,99–74,47) 

73,93 

(68,19–75,70)* 

0,321 0,057 0,092 0,107 

Ан% до 

ЭМА 

23,02 

(20,46–27,12) 

27,33 

(21,04–31,52) 

27,64 

(19,43–34,33) 

0,023 0,079 0,866 0,046 

Ан%  

после 

ЭМА 

27,82 

(23,88–30,14) 

25,18 

(22,17–35,15) 

21,02 

(18,78–21,98)* 

0,949 0,024 0,002 0,015 

Ам% до 

ЭМА 

4,11 

(3,45–6,38) 

5,61 

(2,25–6,83) 

11,64 

(4,70–12,52) 

0,918 0,007 0,025 0,025 

Ам% по-

сле ЭМА 

3,68 

(2,30–5,98) 

3,54 

(2,55–5,84) 

4,41 

(3,24–12,41)* 

0,738 0,321 0,155 0,399 

Ад% до 

ЭМА 

0,36 

(0,19–0,55) 

0,52 

(0,22–0,78) 

0,86 

(0,53–2,53) 

0,035 <0,001 0,003 <0,001 

Ад% по-

сле ЭМА 

0,33 

(0,25–0,41) 

0,32 

(0,18–0,74) 

0,87 

(0,64–0,97) 

0,918 0,002 0,008 0,007 

Ас% до 

ЭМА 

0,15 

(0,12–0,18) 

0,27 

(0,12–0,35) 

0,61 

(0,34–0,75) 

0,004 <0,001 0,002 <0,001 

Ас% по-

сле ЭМА 

0,27 

(0,20–0,69)* 

0,39 

(0,20–0,61) 

0,25 

(0,17–0,47)* 

0,520 0,664 0,312 0,597 

Примечание: Аэ, Ан, Ам, Ад, Ас — амплитуды флаксмоций эндотелиального, нейрогенного, 

миогенного, дыхательного и сердечного (пульсового) частотных диапазонов.  Данные пред-

ставлены в виде медиан и межквартильного размаха, оценка результатов по критерию Манна-

Уитни-Вилкоксона, уровень значимости по непараметрическому дисперсионному анализу 

Краскела-Уоллиса (рК-У);   

 * - статистически значимы различия показателей в одной группе до и после ЭМА при р<0,05 

(критерий Вилкоксона). 

 

Однако только в III группе мы наблюдаем статистически значимое увеличе-

ние вклада эндотелиальной составляющей и уменьшение пульсовых флаксмоций 

после ЭМА. Это значит, что основную функцию обеспечения кровенаполнения 

МЦР на себя взял эндотелиальный фактор, и частично дыхательный.  В I и во II 

группах на фоне снижения общей мощности спектра (в I – статистический значи-

мо при р <0,001) вся регуляция МЦ после ЭМА осуществлялась за счет активных 
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(Аэ и Ан) и пассивных составляющих, несмотря на некоторое их угнетение 

(табл.3.26). В группе с тяжелой степенью течения ПЭС вклад всех составляющих 

статистически значимо уменьшился (нейрогенный, миогенный, пульсовой), кроме 

дыхательных флаксмоций, а эндотелиальный увеличился (р<0,05).  У пациенток I 

группы статистический значимо (р<0,001) и во II группе отмечается увеличение 

процентного значения пульсовой волны после ЭМА, участвующей в регуляции 

обменных процессов в капиллярах [4, 35].   

 При рассмотрении индекса удельного потребления кислорода (UI) в ткани 

нами замечено, что до ЭМА значимых отличий в группах не было. Однако, после 

эмболии сосудов миомы матки в группе с тяжелым течением ПЭС значительно 

возросла потребность тканей в кислороде (рис.3.16). 

 

Рисунок 3.16.   Индекс удельного потребления кислорода в ткани, отн.ед. 

 

3.9. Эффективность ЭМА в целом и отдаленные результаты 

ЭМА является эффективным методом лечения миомы матки [144, 178].  В 

ходе нашего исследования в настоящее время нам стали известны результаты ле-

чения ЭМА через 3,6,12 месяцев (табл.3.27).  

 

Таблица 3.27. Размеры узла (при множественной миоме – доминантного). 

5,80 
6,77 

7,00 

5,28 5,29 

9,70 

0 

2 

4 

6 

8 

10 

12 

ПС легкая   ПС средняя  ПС тяжелая  

И
н

д
е
к
с
 у

д
е
л

ь
н

о
го

 п
о

тр
е
б

л
е
н

и
я

 
к
и

с
л

о
р

о
д

а
 в

 т
к
а
н

и
 

до ЭМА 

после ЭМА 



93 
 

 

 

 

 

 

Оценка эффективности лечения проводилась по данным ультразвукового 

исследования, по которому в сравнении с УЗИ до лечения описывались размеры 

матки, узлов, и кровоток в узлах; а также пациенткам осуществлялся гинекологи-

ческий осмотр при очном приеме и анализ жалоб (табл. 3.28). Часть пациенток из-

за дальности места жительства присылали данные УЗИ, осмотра гинеколога и 

описывали жалобы по электронной почте или по телефону (вайбер, вотсап). 

  Таблица 3.28. Размеры матки в динамике. 

 Mean±SD 

Размеры матки до ЭМА, недель 11,23±2,29 

Размеры матки через 3 месяца после ЭМА, недель 9,23±2,11 

Размеры матки через 6 месяцев после ЭМА, недель 8,22±1,90 

Размеры матки через 12 месяцев после ЭМА, недель 7,38±1,77 

р до - 3 мес <0,001 

р 3 мес - 6 мес <0,001 

р 6 мес-12 мес <0,001 

 

 Лечение методом ЭМА показало хорошую клиническую эффективность у 

пациенток, настаивающих на сохранении матки. Основной симптом менометрор-

рагии регрессировал через 6 месяцев у 93%, через 12 месяцев – у 95%; не жалуют-

ся на боли 95% (табл.3.29). 

Таблица 3.29. Жалобы пациенток в динамике. 

 Анализ жалоб до и после лечения. до ЭМА спустя 6 мес р 

 абс % абс %  

Мено-метроррагии 79 98% 6 7% <0,001 

Боли 21 26% 4 5% 0,001 

Сдавление соседних органов 8 10% 1 1% 0,039 

Учащенное мочеиспускание 6 7% 0 0% 0,031 

Запоры 5 6% 0 0% 0,063 

Примечание: Статистическую значимость отличий определяли по критерию знаков (качествен-

ный признак). 

 

 Mean±SD 
Размеры узла до ЭМА, мм 55,80±18,60 
Размеры узла через 3 месяца после ЭМА, мм 45,49±17,60 
Размеры узла через 6 месяцев после ЭМА, мм 34,22±16,28 
Размеры узла через 12 месяцев после ЭМА, мм 30,04±16,89 
р до - 3 мес <0,001 
р 3 мес - 6 мес <0,001 
р 6 мес-12 мес <0,001 
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Что касается размеров миоматозных узлов, то через 6 месяцев они умень-

шились на 40%, а к 12 месяцам- до 45% (рис.3.18).   

Отсутствие эффекта в виде васкуляризации и роста узла отмечено у 3,7% 

больных. Беременность (непланируемая) наступила у 10% женщин, которые не 

использовали контрацепцию, так как до ЭМА не беременели некоторое время; ос-

тальные женщины используют контрацепцию. 

  

Рисунок 3.18. Изменение размеров матки и доминантного узла. 

Оперативное лечение (миомэктомия) потребовалось 3 пациенткам через 1-

1,5 года. Им всем выполнена миомэктомия с сохранением матки, так как планиро-

валась беременность. Первая пациентка с множественной миомой матки с круп-

ным доминантным узлом: после ЭМА доминантный узел 96 мм уменьшился в 2 

раза в течении года до 48 мм; через 1,5 года отмечен по УЗИ вновь хороший кро-

воток и рост узла до 95 мм, выполнена лапаротомия. Вторая и третья пациентки с 

одиночным узлом; через год после предварительного уменьшения узла - отмечен 

рост; выполнена лапароскопическая миомэктомия; узлы: 50 мм и 78 мм. Одной 

пациентке выполнена гистерорезектоскопия через 7 месяцев после ЭМА в связи с 

самопроизвольной экспульсией миоматозного узла. Одной пациентке выполнена 

лапароскопическая ампутация матки в связи с сохранением менометроррагий, 

приводящих к анемии, у нее было сочетание множественной миомы матки с аде-
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номиозом. 

У другой пациентки в течении 3 месяцев отмечались скудные менструации 

по 1 дню, которые через 6 месяцев стали нормальными.  

7 пациенткам выполнено прерывание беременности малых сроков, так как 

они были старше 40 лет и беременность не планировали, им предложены методы 

контрацепции. У 2 пациенток были неразвивающиеся беременности, планов на 

роды у них не было.  

Одна пациентка, 38 лет, с бесплодием, после ЭМА отмечено уменьшение 

узла с 45 мм до 27 мм, планировала беременность: первая беременность – нераз-

вивающаяся в 7 недель, вторая – закончилась срочными самопроизвольными ро-

дами, беременность протекала без особенностей. Вторая пациентка– срочные ро-

ды путем Кесарева сечения. Всего из исследуемых – 2 родов. 
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ГЛАВА 4. ПРОГНОЗИРОВАНИЕ ТЕЧЕНИЯ 

ПОСТЭМБОЛИЗАЦИОННОГО СИНДРОМА 

 

Проведенное сравнение групп больных с развившимся в последующем ПЭС 

различной степени тяжести выявило статистически значимые отличия в некото-

рых антропометрических характеристиках, а также показателях микрокровотока 

до вмешательства. Это послужило основанием для разработки прогностических 

моделей оценки тяжести ПЭС. Клинически наиболее важно дифференцировать 

женщин с тяжелой формой ПЭС. Поэтому задачей номер один для нас было найти 

прогностические критерии именно для этой категории больных. 

 В качестве математической модели была выбрана логистическая регрессия. 

Её преимуществом является удобная интерпретация вошедших в уравнение фак-

торов риска — предикторов — в виде отношения шансов (ОШ), вычисляемых как 

экспоненциальные коэффициенты регрессии. Для предиктора с положительным 

коэффициентом регрессии ОШ получается больше 1, и такой признак трактуется 

как фактор риска. Причем степень влияния признака на исход определяется пока-

зателем ОШ (во сколько раз больше шансы исхода при увеличении данного при-

знака на единицу). Вошедшие в модель признаки с отрицательным коэффициен-

том регрессии и соответственно ОШ меньше 1 трактуются как протективные. 

 Логистические регрессии строили пошаговым способом по алгоритму 

Вальда в среде статпакета SPSS. По результатам моделирования приведены в таб-

лицах с параметрами модели (регрессионными коэффициентами и их ошибками), 

статистикой Вальда, отношением шансов и его 95% доверительным интервалом 

(95%ДИ), а также достигнутым уровнем значимости «р».  

Для оценки качества полученных моделей рассчитывались показатели чув-

ствительности и специфичности и выполнялся ROC-анализ. Как известно, ROC-

кривая (англ. receiver operating characteristic, кривая операционной характеристи-

ки текста) это график, позволяющий оценить качество бинарной классификации. 

ROC-кривая отображает соотношение между долей верных положительных клас-

сификаций от общего числа положительных значений с долей ошибочных поло-
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жительных классификаций от общего числа отрицательных значений при варьи-

ровании точки разделения (cut off).  

Идеальная ROC-кривая проходит через верхний левый угол, в этом случае 

доля истинно положительных случаев составляет 100%, а доля ложно положи-

тельных результатов равна 0%. Поэтому, чем ближе ROC-кривая к верхнему ле-

вому углу, тем лучше тестируемая модель способна предсказать тяжелое течение 

ПЭС. Наоборот, чем ближе ROC-кривая расположена к диагонали, тем менее эф-

фективна модель. Диагональная линия соответствует «бесполезному» классифи-

катору, т.е. полной неразличимости двух классов (степеней тяжести ПЭС в нашем 

случае). Количественную характеристику ROC-кривой даёт показатель AUC (Area 

under curve) — площадь под графиком ROC-кривой. AUC в диапазоне 0,5–0,6 ха-

рактеризует качество классификации как очень низкое; 0,6–0,7 как низкое; 0,7-0,8 

как неплохое; 0,8-0,9 как хорошее; а свыше 0,9 как очень хорошие. 

При построении ROC-кривой в качестве точек разделения рассматривается 

совокупность средних значений из пар изучаемого признака, предварительно 

упорядоченного по возрастанию (если, чем больше значение признака, тем боль-

ше вероятность тяжелой степени ПЭС) По итогам математического моделирова-

ния и разработки различных классификаторов в работе приведены значения чув-

ствительности и специфичности для точек разделения, в которых их суммы мак-

симальны, а разности минимальны. 

 В работе приведены ROC-кривые не только для моделей логистической 

регрессии, но и для отдельных предикторов, вошедших в модель. Это позволяет 

увидеть преимущества многомерного подхода над одномерным. 

4.1. Прогностические критерии ПЭС (одномерные прогностические мо-

дели). 

Установлено, что у женщин с исходно низким кожным микрокровотоком 

ПМ (7,90 пф. ед.) и высокой вариабельностью перфузии СКО (3,35 пф. ед.) после 

эмболизации развивается тяжелая степень ПЭС (табл. 4.1). Амплитудно-

частотный спектр колебаний кровотока в покое не имеет диагностического значе-

ния, а при проведении ОП эндотелиальные и нейрогенные составляющие (актив-
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ные механизмы микроциркуляции, связанные с притоком крови) могут быть пре-

дикторами тяжелого ПЭС. В частности, UVLF-колебания в ОП (эндотелиальные) 

в III группе исследуемых составили 1,76 пф. ед., что значительно ниже значений I 

группы (3,15 пф. ед.; p 1–3 < 0,001) и II группы (2,76 пф. ед.; p 2–3 = 0,002); и VLF-

колебания в ОП (нейрогенные) в группе с тяжелым ПЭС ниже, чем в группах с 

легким (p 1–3 = 0,001) и средним (p 2–3 = 0,006) течением ПЭС [49]. 

Таблица 4.1.  Антропометрические данные пациенток и параметры микро-

циркуляции в покое и при окклюзионной пробе до проведения ЭМА по группам 

ПЭС. 

  I группа 

(n=36) 

II группа 

(n=30) 

III группа 

(n=15) 

р 1–2 р 1–3 р 2–3 p 

ANOVA 
Возраст, 

лет* 

39,72 ± 6,47 42,10 ± 5,70 35,07 ± 5,74 0,310 0,048 0,002 0,002 

ИМТ, кг/м
2 

* 

26,24 ± 3,41 27,86 ± 6,39 23,34 ± 3,14 0,515 0,020 0,008 0,013 

Показатели микроциркуляции в покое без проб 
 

ПМ, пф. ед. 22,33 

(12,98–4,03) 

17,55 

(10,38-

19,15) 

7,90 

(5,40–15,60) 

0,110 0,002 0,011 0,003 

σ (СКО), 

пф. ед. 

1,70 

(1,40–3,68) 

1,25 

(1,10–1,40) 

3,35 

(1,50–3,98) 

<0,001 0,278 <0,001 <0,001 

VLF, пф. 

ед. 

0,98 

(0,57–1,02) 

0,58 

(0,31–0,74) 

0,62 

(0,52–0,74) 

<0,001 0,005 0,268 <0,001 

LF, пф. ед. 0,54 

(0,45–0,81) 

0,42 

(0,28–0,69) 

0,42 

(0,38–0,54) 

0,037 0,054 0,791 0,053 

HF, пф. ед. 0,17 

(0,14–0,19) 

0,16 

(0,13–0,22) 

0,16 

(0,14–0,17) 

0,583 0,448 0,837 0,729 

CF, пф. ед. 0,15 

(0,14–0,24) 

0,22 

(0,13–0,37) 

0,17 

(0,14–0,26) 

0,017 0,279 0,242 0,047 

I в покое 9,45 

(4,67–12,25) 

10,93 

(8,96–19,47) 

3,88 

(2,61–4,88) 

0,017 <0,001 <0,001 <0,001 

Rc в покое 0,19 

(0,10–0,27) 

0,38 

(0,24–0,47) 

0,18 

(0,08–0,21) 

<0,001 0,489 <0,001 <0,001 

Показатели кровотока в окклюзионной пробе (ОП) 
 

ПМ в ОП, 

пф. ед. 

15,00 

(6,95–7,03) 

12,55 

(9,05–1,98) 

14,80 

(3,60–7,50) 

0,567 0,166 0,097 0,220 

δ (СКО) в 

ОП 

11,40 

(7,55–3,63) 

10,25 

(7,73–2,25) 

8,30 

(2,60–9,40) 

0,463 0,042 0,089 0,097 

РКК, % в 

ОП 

166,21 

(139,95–

219,05) 

136,31 

(128,33–

174,04) 

220,09 

(134,40–

245,11) 

0,008 0,414 0,013 0,008 

Угол α в 65,89 50,22 41,11 0,051 <0,001 <0,001 <0,001 
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ОП (54,19–9,27) (48,35–5,73) (34,92–8,22) 

UVLF в 

ОП,  пф. ед. 

3,15 

(2,63–3,72) 

2,76 

(2,29–3,74) 

1,76 

(1,21–2,65) 

0,241 <0,001 0,002 <0,001 

VLF в ОП 1,75 

(1,46–2,61) 

1,75 

(1,23–2,41) 

1,33 

(0,81–1,64) 

0,312 0,001 0,006 0,003 

LF в ОП 

 

0,78 

(0,63–1,13) 

0,95 

(0,46–1,01) 

1,00 

(0,32–1,09) 

0,279 0,282 0,981 0,432 

HF в ОП 

 

0,23 

(0,13–0,32) 

0,23 (0,17–

0,32) 

0,27 

(0,12–0,44) 

0,588 0,694 0,923 0,843 

CF в ОП 

 

0,15 

(0,13–0,19) 

0,16 

(0,11–0,24) 

0,16 

(0,12–0,23) 

0,380 0,413 0,904 0,592 

I в ОП 5,90 

(4,33–7,28) 

7,77 

(4,68–8,42) 

4,68 

(1,82–9,20) 

0,039 0,942 0,253 0,125 

Rc в ОП 0,04 

(0,03–0,04) 

0,04 

(0,03–0,07) 

0,06 

(0,05–0,09) 

0,124 <0,001 0,004 <0,001 

Примечание: * ― данные представлены в виде M ± СКО, в остальных случаях ― в виде ме-

дианы и межквартильного размаха.  

 

Выявленные статистически значимые различия в антропометрических ха-

рактеристиках (возраст, ИМТ), а также показателях кожного микрокровотока (ПМ 

в покое, СКО в покое, РКК в ОП, угол α в ОП, UVLF в ОП, VLF в ОП, Rc в ОП) 

до вмешательства послужили основой для выявления наиболее существенных 

факторов риска и предикторов (табл.4.1.). Математическим инструментом для 

оценки степени влияния изучаемых протективных факторов на ПЭС была логи-

стическая регрессия.  Прогнозирование риска развития тяжелой формы ПЭС по 

сравнению с легкой или средней степенью тяжести осуществляли, не разделяя по-

следние две категории. На первом этапе были построены одномерные модели для 

основных показателей кровотока методом принудительного включения предикто-

ров (табл.4.2.). 

Таблица 4.2. Оценка прогностических способностей антропометрических 

показателей и особенности микроциркуляции для прогнозирования тяжелого ПЭС 

по данным одномерных логистических регрессий. 

 

Предиктор в модели ОШ (95% ДИ) р 

Антропометрические показатели 

Возраст, лет 0,87 (0,79–0,96) 0,005 

ИМТ, кг/м
2
 0,77 (0,63–0,94) 0,010 



100 
 

Показатели микроциркуляции в покое 

ПМ, пф.ед. 0,83 (0,74–0,92) 0,001 

СКО, δ 1,70 (1,09–2,64) 0,019 

VLF 0,38 (0,05–3,20) 0,375 

LF 0,23 (0,02–3,16) 0,271 

HF (шаг 0,1)* 0,50 (0,15–1,63) 0,248 

CF 0,15 (0,00–20,14) 0,452 

I  0,58 (0,42–0,80) 0,001 

Rc (шаг 0,1)* 0,58 (0,35–0,96) 0,033 

Показатели микроциркуляции в окклюзионной пробе (ОП) 

ПМ, пф. ед. 0,94 (0,86–1,03) 0,166 

СКО, δ 0,82 (0,71–0,96) 0,014 

РКК, %  1,02 (1,00–1,03) 0,008 

Угол α  0,85 (0,78–0,93) < 0,001 

UVLF 0,23 (0,10–0,53) 0,001 

VLF 0,14 (0,04–0,53) 0,004 

LF 0,46 (0,07–3,18) 0,430 

HF (шаг 0,1)* 1,41 (0,85–2,32) 0,179 

CF 0,87 (0,00–183,07) 0,959 

I  1,07 (0,91–1,26) 0,422 

Rc** (шаг 0,01) 1,68 (1,27–2,21) < 0,001 

 

 Примечание: * — отношение шансов рассчитано на увеличение данного предиктора на 0,1; 

** — отношение шансов рассчитано на увеличение данного предиктора на 0,01. 
 

В ходе проведенного исследования нам удалось выделить ряд прогностиче-

ских критериев развития тяжелого течения ПЭС в раннем послеоперационном пе-

риоде после проведения ЭМА. Среди антропометрических признаков статистиче-

ски значимыми факторами, влияющими на течение ПЭС, оказались возраст жен-

щины и ИМТ. У обоих показателей отношения шансов меньше единицы: для воз-

раста ОШ = 0,87 (0,79–0,96), а для ИМТ ОШ = 0,77 (0,63–0,94), что позволяет ха-

рактеризовать их как протективные факторы.  Согласно построенным математи-
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ческим моделям, чем больше возраст и чем больше ИМТ пациентки, тем меньше 

у нее риск ПЭС (рис.4.1.А; рис.4.1.Б).  Для того чтобы выяснить, какие именно 

пороговые значения изучаемых признаков наилучшим образом прогнозируют 

развитие ПЭС, а также для количественной оценки предиктивных способностей 

каждого из изученных признаков были построены ROC-кривые (рис.4.1.), проана-

лизированы их координаты и соответствующие значения чувствительности и спе-

цифичности.  

Установлено, что возраст женщины 38,5 лет и младше является фактором 

риска тяжелой ПЭС с чувствительностью 80% и специфичностью 71%. Следую-

щим фактором риска развития тяжелого ПЭС является ИМТ. Согласно получен-

ным данным, женщины с нормальной массой тела и с дефицитом массы тела ока-

зываются в группе риска по тяжелому течению ПЭС. При пороговом значении 

ИМТ, равном 25 кг/м
2
, чувствительность прогнозирования тяжелого ПЭС соста-

вила 80%, специфичность — 62%. Площадь под графиком характеристической 

кривой для возраста составила 0,76 ± 0,068 (р = 0,002), для   ИМТ — 0,74 ± 0,073 

(р = 0,003).  

Из особенностей кровотока в покое высокоинформативным оказался пока-

затель микроциркуляции ПМ, площадь под ROC-кривой для которого составила 

0,81 ± 0,05 (р < 0,001). Анализ координат ROC-кривой для ПМ показал, что хоро-

шей пороговой точкой является значение 9,55 пф. Ед. (рис.4.1.В). У женщин с по-

казателем перфузии в покое до планируемого вмешательства ниже 9,55 пф. ед. 

можно ожидать тяжелую форму ПЭС с чувствительностью 73% и специфично-

стью 83%.    

 Проведение ОП, позволяющее моделировать ответ организма на острую 

гипоксию, показало высокий прогностический потенциал угла восстановления α 

(площадь под ROC-кривой 0,87 ± 0,059; р < 0,001) (рис.4.1Г). Быстрое восстанов-

ление после трехминутной окклюзии уменьшает риск тяжелого ПЭС (ОШ = 0,85 

(0,78–0,93); р < 0,001). Оптимальной пороговой точкой, на наш взгляд, является 

значение α, равное 48, при котором чувствительность и специфичность прогноза 

равна 80%. 
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А Б 

 В  Г 

Рис. 4.1. ROC-кривые прогностической способности возраста (А) и ИМТ (Б), показа-

теля перфузии в состоянии покоя (В), угла восстановления кровотока α (Г) 
 

Выделение отдельных колебаний в микроциркуляторном русле с помощью 

вейвлет-анализа в состоянии покоя без дополнительных проб прогностической 

ценности для диагностики тяжелого ПЭС не имело. 

4.2. Прогнозирование тяжелой степени ПЭС (многомерные прогностиче-

ские модели).  

На следующем этапе были разработаны многомерные прогностические мо-

дели логистической регрессии с помощью пошагового отбора потенциальных 

предикторов (табл. 4.3). 

Таблица 4.3. Оценка возможности использования антропометрических по-

казателей и особенностей микроциркуляции для прогнозирования тяжелого ПЭС 

по данным многомерных логистических регрессий 
Переменные в модели Коэффици-

ент регрес-

сии, b 

SE b Статис-

тика 

Вальда 

ОШ (95% ДИ) р 

Модель 1      
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ИМТ, кг/м
2
 –0,19 0,1 3,83 0,83 (0,69–1,00) 0,05 

Возраст, лет –0,11 0,05 4,44 0,89 (0,81–0,99) 0,035 

Константа 7,49 2,68 7,82 – 0,005 

Модель 2      

ПМ в покое –0,23 0,07 11,04 0,80 (0,70–0,91) 0,001 

Возраст, лет –0,17 0,06 8,17 0,84 (0,75–0,95) 0,004 

Константа 7,71 2,53 9,28 – 0,002 

Модель 3      

Угол α в ОП –0,19 0,06 9,02 0,82 (0,73–0,94) 0,003 

РКК в ОП, % 0,03 0,01 5,62 1,03 (1,00–1,05) 0,018 

Возраст, лет –0,16 0,08 4,41 0,85 (0,74–0,99) 0,036 

Константа 9,42 3,91 5,81 – 0,016 

Модель 4      

UVLF в ОП, пф. ед.  –2,35 0,81 8,42 0,09 (0,02–0,47) 0,004 

I в ОП  0,56 0,21 6,81 1,74 (1,15–2,64) 0,009 

Rc в ОП** 62,64 23,22 7,28 1,87 (1,19–2,95) 0,007 

Возраст, лет –0,18 0,08 5,12 0,83 (0,71–0,98) 0,024 

Константа 3,91 3,7 1,12 – 0,290 

Модель 5      

UVLF в ОП, пф.ед. -2,50 0,72 12,03 0,08 (0,02–0,34) 0,001 

HF в ОП**, пф.ед. 12,69 4,38 8,40 1,14 (1,04–1,24) 0,004 

ИМТ, кг/м2 -0,21 0,11 3,87 0,81 (0,65–1,00) 0,049 

Константа 6,67 2,79 5,72 – 0,017 

  Примечание: ** — отношение шансов рассчитано на измение данного предиктора на 0,01 ед. 
 

Поскольку различные показатели кровотока получаются из обработки одно-

го сигнала, а некоторые являются производным от первичных показателей, то все 

они в той или иной степени взаимосвязаны. Поэтому предложено несколько мо-

делей сопоставимого качества (рис.4.2). 

 

 А   Б 
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 В              Г 

 

Д 

 

Рис. 4.2. ROC-кривые прогностической способности многомерных моделей 1 (А), 2 (Б), 3 (В), 4 

(Г), 5 (Д). 

 

 Модель 1.  Построена только по антропометрическим данным. 

Качество модели в целом: хи
2
=14,4; р=0,001. Качество прогнозирования при 

пороговой вероятности 0,25: чувствительность — 67%, специфичность — 88%. 

Оба признака имеют ОШ меньше единицы, следовательно, высокие их значения 

являются проективными факторами (рис.4.2А). 

Практический расчет вероятности тяжелой формы ПЭС, оцененной по логистиче-

ской регрессионной модели удобно выполнять в два этапа. 

1. Вычисляем промежуточную величину z. 

z= –0,19*ИМТ – 0,11*Возраст + 7,49.    (4.1) 

2. Вычисляем вероятность тяжелой формы ПЭС: 

р=e
z
/(1+e

z
).        (4.2) 
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 Клинический пример в числах:  

1. Женщина 32 года, ИМТ=19 кг/м2. 

z= –0,19*19 – 0,11*32 + 7,49 = 0,325. 

р=e
0,325

/(1+e
0,325

) = 0,58. 

Полученная вероятность выше пороговой (больше 0,25), вероятность тяжелой 

формы ПЭС — повышенная. 

2. Женщина 43 года, ИМТ=26 кг/м
2
. 

z= –0,19*26 – 0,11*43 + 7,49 = –2,23. 

р=e
-2,23

/(1+e
-2,23

) = 0,097. 

Полученная вероятность ниже пороговой (меньше 0,25), вероятность тяжелой 

формы ПЭС — небольшая. 

Согласно полученным данным, женщины с нормальной массой тела и с дефици-

том массы тела оказываются в группе риска по тяжелому течению ПЭС. На одном 

графике видно, что качество прогноза Модели 1 немного лучше, чем у ее состав-

ляющих, взятых по отдельности (рис.4.3).  

 

Рис. 4.3. ROC-кривая прогностической способности возраста, ИМТ, и модели 1 

Модель 2  построена по антропометрическим данным и по состоянию фоно-

вого микрокровотока в покое (табл. 4.3). В результате пошагового отбора в нее 

были включены только возраст и ПМ. Качество модели в целом: хи2=27,3, 

р<0,001. Качество прогнозирования при пороговой вероятности 0,35: чувстви-
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тельность — 73%; специфичность — 89%; AUC ― 0,89 ± 0,04 (р < 0,001). Из дан-

ной модели следует, что факторами риска тяжелой формы ПЭС являются низкая 

перфузия ОШ=0,80 (95% ДИ: 0,70–0,91) и молодой возраст ОШ=0,84 (95% ДИ: 

0,75–0,95). То есть женщины с фоновым гипоемическим типом микроциркуляции 

(рис.4.2.Б). 

Модель 3 построена по антропометрическим данным и неспектральным по-

казателям ОП (углу α и РКК). Качество модели в целом: хи
2
=40,9, р<0,001 

(рис.4.2.В). Качество прогнозирования при пороговой вероятности 0,25: чувстви-

тельность — 87%, специфичность — 91%; AUC ― 0,93 ± 0,042 (р < 0,001). По-

скольку функциональные пробы, к числу которых относится и ОП, позволяют 

больше узнать о резервных возможностях организма в системной микроциркуля-

ции, можно предположить, что оцениваемые в ней показатели будут обладать хо-

рошей прогностической способностью для оценки тяжести ПЭС (табл. 4.3.). Из 

таблицы со сводкой модели следует, что наиболее сильно влияющим на исход 

признаков является угол альфа: его снижение ассоциировано с повышением риска 

тяжелой форсы ПЭС — ОШ= 0,82 (95%ДИ: 0,73–0,94). Следует отметить, что 

РКК сам по себе не обладает прогностическими качествами, его роль проявляется 

только в многомерной модели. 

Таблица 4.4. Количественные характеристики ROC-кривых Модели 3. 

 Вариант AUC SE AUC P 95% ДИ ниж 95% ДИ верх 

Модель 3 0,93 0,042 0,000 0,85 1,00 

Угол альфа 0,87 0,059 0,000 0,75 0,98 

РКК 0,64 0,097 0,082 0,45 0,83 
 

Модель 4 близка по сути к модели 3. Для ее создания в качестве потенциальных 

предикторов использованы спектральные показатели ЛДФ в ОП по результатам 

вейвлет-анализа исходного сигнала (табл. 4.3.). Качество модели в целом: 

хи
2
=45,1, р<0,001. Качество прогнозирования при пороговой вероятности 0,25: 

чувствительность — 87%, специфичность — 98%; AUC ― 0,94 ± 0,056 (р < 0,001) 

(рис.4.2.Г). Согласно данной модели, наиболее существенным протективным фак-

тором являются эндотелиальные колебания (UVLF): их высокие значения снижа-

ют риск тяжелого формы ПЭС: ОШ ― 0,09 (95% ДИ: 0,02–0,47), что хорошо со-
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гласуется с выявленным ранее аналогичным эффектом угла α, который также от-

ражает интенсивность восстановления кровотока после ОП. Повышают риск тя-

желого ПЭС высокие значения I (индекс употребления кислорода) с ОШ=1,74 

(95%ДИ: 1,15–2,64) и Rc (внутрисосудистое сопротивление) с ОШкорректир=1,87 

(95%ДИ: 1,19–2,95). 

Модель 5 построена по антропометрическим данным и по спектральным по-

казателям ЛДФ в ОП (вейвлет-анализ). В данной модели рассматриваются дыха-

тельные колебания (табл.4.3.). Качество модели в целом: хи2=37,8, р<0,001. Каче-

ство прогнозирования при пороговой вероятности 0,25: чувствительность — 87%; 

специфичность — 97%; AUC ― 0,92 ± 0,058 (р < 0,001).  ROC -кривая для данной 

модели приведена на рис. 4.2.Д.  

Таблица 4.5. Количественные характеристики ROC-кривой Модели 5. 

AUC SE AUC p 95% ДИ ниж 95% ДИ верх 

0,92 0,058 0,000 0,80 1,00 
 

Итак, из одномерных моделей созданы многомерные прогностические мо-

дели с хорошим качеством прогнозирования (табл. 4.6.). С помощью логистиче-

ской регрессии был разработан классификатор, позволяющий прогнозировать тя-

желое течение ПЭС [49].  

Таблица 4.6. Сводка различных моделей и их аналитические характеристики 

 Показатель качества 

прогнозирования 

1 

По антропо-

метриче-

ским дан-

ным 

2 

По антропо-

метриче-

ским дан-

ным и по 

состоянию 

фонового 

кровотока в 

покое 

3 

По антропо-

метриче-

ским дан-

ным и по 

неспек-

тральным 

показателям 

окклюзии-

онной про-

бы 

4 

По антропо-

метриче-

ским дан-

ным и по 

спектраль-

ным показа-

телям ЛДФ 

в окклюзии-

онной пробе 

5 

По антропо-

метриче-

ским дан-

ным и по 

спектраль-

ным показа-

телям ЛДФ 

в окклюзи-

онной пробе 

Чувствительность, Se 67% 73% 87% 87% 87% 

Специфичность, Sp 88% 89% 91% 98% 97% 

Точность прогнозирова-

ния 

84% 86% 90% 96% 95% 

Площадь под графиком 

ROC-привой, AUC 

0,81±0,058 0,89±0,040 0,93±0,042 0,94±0,056 0,92±0,058 
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На следующем этапе нашего исследования мы поставили задачу найти пре-

дикторы   течения ПЭС средней степени тяжести по сравнению с легкой формой.  

4.3. Прогнозирование средней и легкой степени ПЭС. 

Для это также использовался метод логистической регрессии.   Использова-

ние только антропометрических и общеклинических данных оказалось нецелесо-

образным — матмодель по ним не построилась.  Приемлемое качество прогнози-

рования получено при использовании результатов ЛДФ в состоянии покоя без до-

полнительных проб. Переменные в полученной Модели 6 приведены в табл.4.7. 

Таблица 4.7. Количественная оценка составляющих Модели 6 прогнозиро-

вания легкого и среднего ПЭС. 

Переменные в Модели 6 Коэффи-

циент 

регресс-

сии, b 

SE b Статис-

тика 

Вальда 

ОШ (95% ДИ) р 

СКО -2,39 0,75 10,17 0,09 (0,02–0,40) 0,001 

VLF (нейрогенные колеб), пф.ед. -4,59 2,02 5,16 0,01 (0,00–0,53) 0,023 

ИФМ (индекс флаксмоций) -1,88 0,69 7,47 0,15 (0,04–0,59) 0,006 

Константа 9,68 2,52 14,81 16023,50 0,000 

 

Качество модели в целом: хи2=42,3, р<0,001. Качество прогнозирования при 

пороговой вероятности 0,5: чувствительность — 80%, специфичность — 89%.  

Все выявленные объясняющие переменные вошли в регрессионное уравне-

ние с отрицательными знаками. Это означает, что большие их значения в состоя-

нии покоя до ЭМА будут ассоциироваться с более лёгкой формой ПЭС [49]. И на-

оборот, более низкие их значения в покое являются факторами риска более тяже-

лого течения ПЭС. Для удобства количественной оценки этого риска рассчитали 

отношения шансов не для увеличения уровня предикторов, как получается в логи-

стической регрессии по умолчанию, а для их снижения. Так, снижение СКО в по-

кое на каждые 0,1 соответствует увеличению риска средней степени тяжести 

ПЭС: ОШ=1,27 (95% ДИ:1,10–1,47), снижение мощности спектра в области VLF 

на каждые 0,1 пф.ед. увеличивает риск ПЭС с ОШ=1,58(95%ДИ: 1,06–2,35) и, на-

конец, снижение ИФМ на каждую единицу увеличивает риск ПЭС с ОШ = 6,52 

(95%ДИ: 1,70–25,03).  Оценка прогностической способности построенной Модели 
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6 по ROC-кривой, а также отдельных показателей ЛДФ, входящих в её состав, 

приведена на рис 4.5. 

а  б   

в  г  

д  

Рисунок 4.5. ROC-кривая прогностической способности модели 6 (а), СКО (б), VLF (в), индекса 

флаксмоций (г) всех графиков одновременно (д). 
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Полученная модель 6 имеет AUC в диапазоне выше 0,9 и расценивается как 

очень хорошая, ее составляющие имеют AUC в диапазоне 0,7-0,8, что считается, 

не плохим прогностическим качеством (табл. 4.8.). 

Таблица 4.8. Количественная характеристика площади под графиками Мо-

дели 6 и ее составляющих. 

Вариант AUC SE AUC p 95% ДИ нижн 95% ДИ верх 

Модель 6 0,93 0,03 <0,001 0,87 0,99 

СКО 0,80 0,06 <0,001 0,70 0,91 

VLF 0,79 0,06 <0,001 0,67 0,90 

ИФМ 0,74 0,07 0,001 0,61 0,88 

 

  На основании разработанных матмоделей предлагается следующий алго-

ритм оценки предполагаемой степени тяжести ПЭС (рис. 4.6.).  

1. Вначале на основании данных о возрасте и характеристики изменения 

кровотока в ОП с помощью логистической регрессии модели №4 рассчитывают 

вероятность тяжелой формы ПЭС.  

– Если рассчитанная вероятность оказывается выше пороговой точки (cut off=0,25 

в данном случае), то считают вероятность тяжелой степени тяжести ПЭС повы-

шенной.  Можно приступать к профилактике осложнений ЭМА и лечению ПЭС 

тяжелой степени. 

– Если рассчитанная вероятность оказывается ниже пороговой точки (cut 

off=0,25), то считают вероятность тяжелой степени тяжести ПЭС небольшая и 

переходят к шагу 2. 

2.  На основании данных о кровотоке в покое и состоянии регуляторных 

систем с помощью логистической регрессии модели №6 рассчитывают вероят-

ность средней степени тяжести ПЭС.  

– Если рассчитанная вероятность оказывается выше пороговой точки (cut off=0,50 

в данном случае), то вероятна форма течения ПЭС средней степени тяжести.   

– Если рассчитанная вероятность оказывается ниже пороговой точки (cut 

off=0,50), то вероятна легкая форма течения ПЭС. 
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 Рисунок 4.6.  Прогностический алгоритм оценки тяжести ПЭС. 

На основании двух логистических регрессий разработана компьютерная 

программа прогноза течения ПЭС. Внешний вид окна ввода данных в калькулятор 

- см. Приложение 2. 

4.4. Оценка эффективности на основании методов доказательной медицины. 

Используя принципы доказательной медицины мы оценили эффективность 

предложенной методики [22]. На этапе внедрения лечебно-диагностических ме-

роприятий пролечено 40 пациенток (IV группа). Из 40 женщин – у 1 развился 

ПЭС тяжелой степени (табл. 4.9). 

Таблица 4.9. Таблица сопряженности. 

 Эффект лечения 

 Осложнение есть 

(тяжелая степень 

ПЭС) 

Осложнений нет (легкая 

или средняя степень 

ПЭС) 

IV группа основная (новое лече-

ние — с учетом кровотока и раз-

работанной стратегии профилак-

тики), n=40 

1 39 

Контрольная (традиционное ве-

дение больных с ЭМА), n=81 

15 66 

Тяжелая степень тяже-

сти ПЭС 

 

Средняя степень тя-

жести ПЭС 

Лёгкая степень тяже-

сти ПЭС 

 

Логист регрессия для 

прогнозирования тяже-

лой или средне-легкой  

формы ПЭС      (модель 

№4) 

огист регрессия для 

прогнозирования сред-

ней или легкой  формы 

ПЭС            (модель №6) 

ПЭС 

р0,25 

р0,50 р<0,50 

р<0,25 
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Частота ПЭС тяжелой степени течения снизилась с 18,5% (ЧИК) в период 

сбора материала и лечения по традиционному протоколу до 2,5% (ЧИЛ) в период 

времени после введения профилактических мер в группе риска (рис.4.7). 

 

Рисунок 4.7. Эффективность лечения ПЭС. 

 При применении разработанной схемы профилактики риск тяжелого тече-

ния ПЭС снижается с ОШ=0,11 (95% ДИ: 0,01-0,89), что статистически значимо 

при р=0,031. 

ЧИЛ, % ЧИК, % СОР, % САР, % ЧБНЛ ОШ 

 р 

2,5  

(0,4-12,9) 

18,5  

(11,6-28,3) 

86,5  

(1,2-98,2) 

16  

(3,5-26,0) 

6  

(4-28) 

0,11  

(0,01-0,89) 

4,67 0,031 

 Примечание: В скобках 95% доверительные интервалы 

Необходимо пролечить 6 пациенток (ЧБНЛ) по предложенной методике, 

чтобы гарантированно помочь избежать тяжелый ПЭС одной дополнительной 

женщине (95% ДИ: 4-28). 

ЧИЛ, % Частота исхода в группе лечения 

ЧИК, % Частота исхода в группе контроля 

СОР, % Снижение отн риска 

САР, % Снижение абс риска 

ЧБНЛ Число больных, которых необходимо лечить 

ОШ Отношение шансов 


2
 хи-квадрат (с поправкой Иетса) 

р р 

18,5% 

2,5% 

81,5% 

97,5% 

0% 

10% 

20% 

30% 

40% 

50% 

60% 

70% 

80% 

90% 

100% 

До профилактики ПЭС 

(n=81) 

Этап внедерения 

профилактики (n=40) 

тяжелая степень ПЭС легкая или средняя степень ПЭС 
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4.5. Оптимизация ведения пациенток до и после ЭМА. 

При прогнозировании легкой или средней степени течения ПЭС мы дейст-

вовали согласно рекомендациям клинического протокола по лечению миомы мат-

ки и клиническим рекомендациям: после ЭМА в I и 2 группе – лечение осуществ-

ляется в течении от 6-24 часов до 1-3 дней и состоит из анальгетиков, НПВС, 

спазмолитиков, таблетированных форм антибактериальной терапии (по показани-

ям). 

При прогнозировании тяжелой степени течения ПЭС (в III группе): с про-

филактической целью в день ЭМА перед операцией за 1-2 часа мы проводили 

внутривенное капельное введение изотонического раствора хлорида натрия с це-

фалоспоринами (для инактивации анаэробной флоры в условиях будущей гипок-

сии и ишемии). Сразу после ЭМА, не дожидаясь развития болевого синдрома (при 

отсутствии противопоказаний), мы назначали препараты группы НПВП (жела-

тельно, селективные). Назначение селективных НПВП (блокируют ЦОГ-2) связа-

но с тем, чтобы побочные эффекты не усугубили клинику ПЭС. НПВП обладают 

обезболивающим, противовоспалительным, жаропонижающим эффектом, спо-

собностью восстановления нарушенной микроциркуляции, вызывая вазодилата-

цию. В группе с тяжелым течением ПЭС отмечен низкий ПМ до ЭМА и для 

улучшения микроциркуляции (вазодилатации) показано внутривенное капельное 

введение спазмолитиков на 200 мл изотонического раствора хлорида натрия.  Со-

вместное назначение НПВП и спазмолитиков способствует активации регулятор-

ных механизмов, обеспечивающих быстрые адаптивные приспособительные ре-

акции организма в экстремальных условиях нарушения гомеостаза. Применение 

наркотических анальгетиков в/м или в/в; антикоагулянтов; противорвотных пре-

паратов производилось по показаниям (согласно клинического протокола). Гос-

питализация 4-10 дней. 
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ГЛАВА 5. ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Обсуждение полученных результатов 

 

В соответствии с поставленной целью, задачей исследования на первом эта-

пе нашей работы явилось формирование группы практически здоровых пациенток 

без заболеваний, влияющих на МЦ кожи. Для того чтобы, после ЭМА формиро-

вание групп по тяжести развития ПЭС было равнозначным по показателям до ле-

чения. Особенностью пациенток, участвующих в исследовании являлось то, что 

после исключения из группы пациенток с заболеваниями сердечно-сосудистой и 

других систем средней и тяжелой степени тяжести, с неудачными ЭМА, в группе 

остались соматически практически здоровые женщины с симптомной миомой 

матки со стандартно выполненной методикой ЭМА. Количество пациенток с со-

путствующими заболеваниями составило менее половины, а точнее 40 женщин 

(49,38%). Возраст от 19 до 50 лет, размеры миомы матки от 7 до 17 недель. До ле-

чения миомы матки методом ЭМА у 79 (97,5%) пациенток основной жалобой бы-

ли обильные менструации; боли внизу живота, не связанные с менструацией, у 21 

(25,9%), сочетанные жалобы у 30 (37%) женщин. В исследование включались 

женщины только с узлами 2,3-4,5,8 –типами (Классификация миомы матки по 

FIGO, 2011г), так как с другими типами предлагались следующие методики: при 0 

и 1 типах – гистерорезектоскопия; при 6 и 7 типах – лапароскопия. Исключения – 

проведение ЭМА как этапа в лечении миомы матки, но они в исследовании не 

участвовали.  

Подводя итоги, значимых различий в анамнезе, жалобах, данных обследо-

вания, размерах миомы у пациенток трех групп не выявлено (кроме: ИМТ ниже в 

III группе и расположения узлов), но по признакам ПЭС статистически значимы 

все различия между группами (р<0,001), т.е. со схожими признаками перед ЭМА, 

у них развился достоверно разной степени тяжести ПЭС.  

Рассмотрим, были ли различия до ЭМА между группами по типу микроцир-

куляции.  

Сосудистые нарушения в патогенезе развития гинекологических заболева-
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ний, оценка состояния МЦ у пациенток с различными видами патологии играют 

важную роль при получении новых данных о развитии заболевания, выборе так-

тики и оценки эффективности проводимого лечения, определения прогноза забо-

левания. Изучены вопросы системной и локальной МЦ методом ЛДФ. Системную 

МЦ изучили у пациенток с преэклампсией, с внутриутробной задержкой развития 

плода [15, 31, 109, 110, 119]. Провели исследования изменений МЦ при аденомио-

зе; при гиперпластических процессах эндометрия; при сочетанной гинекологиче-

ской и урологической патологии, при поликистозе яичников, при пролапсе поло-

вых органов, с лейкоплакией шейки матки, хронических гинекологических воспа-

лительных заболеваниях [1, 6, 10, 68, 69, 79, 84, 243, 244].  

Во всех проводимых ранее исследованиях методом ЛДФ оценивался крово-

ток при хронических или длительно протекающих гинекологических заболевани-

ях. Изучение нарушений МЦ у пациенток с острыми процессами в гинекологии 

ранее не были предметом углубленного исследования. ПЭС – является остро раз-

вивающемся системным процессом в организме и изменений в микроциркулятор-

ном русле.  

В популяции при изучении индивидуальных особенностей МЦ крови в коже 

у здоровых людей с помощью биомикроскопии и ЛДФ выявлены разные типы, 

т.е. с различным уровнем базального тканевого кровотока: у женщин чаще встре-

чается мезоемический тип кровотока – 57% случаев; гиперемический тип – 14%; 

гипоемический тип микроциркуляции – 29% случаев [35]. При изучении МЦ у 

наших пациенток с миомой матки, было выявлено, что распределение по типу 

микроциркуляции отличается и составляет: гипоемический тип – у 19 (23,5%) 

женщин; мезоэмический тип – у 20 (24,7%); гиперемический тип – у 42 (51,8%) 

пациенток - преобладает.  

Возможно, миома матки, чаще множественная, в большей степени возника-

ет у женщин с гиперемическим типом кровотока, чем при других типах (р<0,001). 

Это отметили и другие авторы [1]. Достоверно чаще при гиперемическом типе 

микроциркуляции выявляется множественная миома матки по сравнению с ги-

поемическим (р1-3= 0,034), а при низком уровне кожного кровотока одиночный 
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миоматозный узел встречается чаще по сравнению с пациентками с другими ти-

пами микроциркуляции (р=0,042). При гиперемическом типе микроциркуляции 

кожи (что характеризует особенности микроциркуляции организма в целом) дос-

товерно больше миоматозных узлов: коэффициент ранговой корреляции Спирме-

на между количеством узлов и типом микрокровотока составил rs=0,27; р=0,014 

[44].  

В связи с выше изложенным, можно предположить, что гиперемический тип 

кровотока у женщин является предиктором развития миомы матки в будущем. 

Если ЛДФ проводить как скрининговое исследование в возрасте 18-21 год, то 

можно было бы консультировать девушек с гиперемическим типом кровотока о 

высоком риске развития миомы матки в будущем и рекомендовать им не откла-

дывать материнство «на потом» и регулярно ежегодно проходить обследование 

УЗИ на предмет ранней выявляемости, контроля роста и своевременного лечения 

миомы матки. 

Все наблюдаемые пациентки согласно имеющейся классификации ПЭС [42, 

102] после проведения ЭМА были разделены на 3 группы по степени тяжести те-

чения постэмболизационного синдрома: легкой степени - I группа (n=36) 44,44% 

женщин; умеренной степени - II группа (n=30) 37,04%; тяжелой степени III группа 

(n=15) 18,52%. Максимальная клиническая картина ПЭС развивается в первые 8-

36 часов после окклюзии сосудов миомы матки. Во время проведения ЭМА с по-

мощью эмболизатов блокируется просвет сосудов, тем самым нарушается пита-

ние узлов, возникает ишемия. При ишемии образуются физиологически активные 

вещества (брадикинин, субстанция Р, биогенные амины), вызывающие раздраже-

ние нервных окончаний и имеющие большое значение в механизме возникнове-

ния парестезии и боли [32, 61].   

По нашим наблюдениям боль максимальной интенсивности диагностирова-

на через 8-12 часов после ЭМА, средняя продолжительности болевого симптома 

составила 31,4 ч, что соответствуют данным других авторов [194].  С третьих су-

ток ПЭС болевые ощущения постепенно уменьшались. К 5 суткам послеэмболи-

зационного периода боли стихали (табл.3.14). У одной пациентки с множествен-
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ной миомой матки 14-15 недель боли слабой интенсивности сохранялись 4 неде-

ли.  Боли «сильной» интенсивности регистрировались у 100% пациенток с тяже-

лым течением ПЭС; со средним течением – у 46,7% и с легким течением только у 

8,3% (1 пациентка); различия между группами статистически значимы (р≤0,001).  

Доля пациенток со скудными кровянистыми выделениями в I и II группах 

весомо не отличались между собой (р=0,492), но значимые различия были с III 

группой (р<0,001).  Умеренные кровянистые выделения были у 4 (3,13%) II груп-

пы и не различимы с I группой (р=0,081). А исследуемые с III группы по этому 

симптому значимо отличались от I и II групп (р<0,001), несмотря на то, что в I 

группе у 44,4% и в III группе у 40% женщин схожее субмукозно-

интерстициальное расположение узлов. Это, возможно, объясняется появлением у 

пациенток с тяжелым ПЭС патологического гиперемического типа микровотока, 

то есть увеличение функционирующих капилляров и скорости эритроцитов в ор-

ганизме, а с легким течением - снижение притока крови в микроциркуляторное 

русло у пациенток после ЭМА [46]. Обильные кровянистые выделения в течение 

недели, а затем умеренно-скудные с длительностью до месяца беспокоили 1 

(6,7%) пациентку с тяжелым ПЭС и статистически не значимо отличались от дру-

гих групп (р>0,05).  

Температура статистически значимо зависела от тяжести ПЭС: чем тяжелее 

протекал ПЭС, тем выше температура тела. Выше 38
0
С - диагностирована у 

1(3,3%) пациентки со средней степенью ПЭС (р=0,928 относительно II группы) и 

у 8 (53,3%) пациенток из III группы (р <0,001 в сравнении с I и II группой). Уро-

вень лейкоцитоза в пределах от 9 до 11х10
9
/л статистически значимо между груп-

пами не отличался (р>0,05); также не отмечались различия при уровне лейкоцитов 

крови = 11-14х10
9
/л (р1-2, 2-3 >0,05) и лейкоцитов крови >14х10

9
/л (р1-2, 2-3 >0,05). 

Лейкоцитоз крови увеличивался к более тяжелому течению ПЭС и сочетался с 

высокой температурой тела [185]. По повышению уровня фибриногена крови ста-

тистических различий между I и II группами не выявлено (р1-2 >0,05), но III группа 

достоверно отличалась от других (р1-3, 2-3 ≤0,001) увеличенным фибриногеном 

(табл.14.1.). 
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Со стороны мочевыделительной системы жалобы отсутствовали у 30 (37%) 

пациенток. «Тяжесть в области мочевого пузыря» отмечали пациентки всех групп, 

статистических значимых различий по этому признаку между ними не было (р 1-2, 

1-3, 2-3 >0,05). Нарушения мочеиспускания в течение 1 суток отмечалось у 26 

(32,15%) пациенток. Достоверных отличий между женщинами II группы с I и III 

не выявлено (р 1-2, 2-3 >0,05), а пациентки из группы с тяжелым течением ПЭС ста-

тистически значимо различны с легким течением ПЭС (р1-3 <0,05). Катетеризация 

мочевого пузыря катетером Фолея потребовалась 2 пациенткам из III группы 

(р>0,05).  

Основной жалобой со стороны ЖКТ у 37 (45,7%) наших исследуемых было 

вздутие живота и тошнота. Парез кишечника со рвотой развился у большинства 

женщин из III группы – 9(60%), у которых мы также отметили до 40% женщин с 

субсерозно-интерстициальным расположением узлов. Преобладание субсерозно-

интрамуральной локализации узлов в группе с тяжелым течением ПЭС, является 

фактором, раздражающим брюшину (ишемия и некроз узла), приводящие к тош-

ноте и рвоте, вздутию живота и другим признакам желудочно-кишечных наруше-

ний после ЭМА, тем самым утяжеляя течение ПЭС в раннем послеоперационном 

периоде (р<0,05). Более «мягкое» течение ПЭС у женщин I и II групп объясняется 

статистически значимым преобладанием интрамурального расположения узла у 

пациенток I (44,4%) над III (6,7%) группой (р1-3=0,023) и II (36,7%) над III (6,7%) 

группой с пограничным р2-3=0,074.   

По сердечно-сосудистой системе мы оценивали пульс пациенток. Было вы-

явлено, чем тяжелее развился постэмболизационный синдром и выше температу-

ра тела, тем чаще пульс (р<0,001). 

В III группе у пациенток выраженный болевой симптом (8-10 баллов по 

шкале ВАШ) купировался анальгетиками наркотического и ненаркотического 

действия. Температура повышалась 38
0
С и выше, лейкоцитоз 11,0×10

9
/л и выше. 

Диагностировалась гиперфибриногенемия, нарушения со стороны желудочно-

кишечного тракта, мочевыделительной системы, сердечнососудистой системы в 

виде тахикардии. Таким пациенткам активно проводилась инфузионная терапия, 
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применялись нестероидные противовоспалительные препараты, антибактериаль-

ные средства, антикоагулянты, метаклопрамид. Двум пациенткам была выполнена 

катетеризация мочевого пузыря. 

Искусственное нарушение МЦ в миоматозных узлах рефлекторно и через 

медиаторы вызывает изменения МЦ в других органах и тканях, что характеризует 

тяжесть течения ПЭС. В настоящее время МЦР кожи используется в качестве 

адекватной модели для исследования микроциркуляторного кровотока в организ-

ме в целом [221, 223].  Данные, полученные с помощью лазерного диагностиче-

ского комплекса ЛАКК-М, позволили нам оценить перфузию тканей у пациентов 

с ПЭС, рассчитать величины нейрогенного, миогенного и эндотелий-зависимого, 

дыхательного и сердечного тонуса микрососудов, а также потребление тканями 

кислорода [33].  

При капилляроскопии во всех трех группах отмечалось увеличение перива-

скулярной зоны, при чем, чем выше степень тяжести ПЭС, тем выше значения 

этого показателя [23]. В I группе периваскулярная зона увеличилась на 18,1%; во 

II группе – на 24,8%; в III группе – на 56,3%. Полученные данные свидетельству-

ют, что чем больше интоксикация организма, тем более выражен отек в МЦР. 

Отек интерстиция развивается вследствие нарушения механизма поддержания 

гидростатического давления в капиллярах. Патологический процесс, характери-

зующийся объемным дефицитом капиллярного кровотока, приводит к поврежде-

нию механизмов регуляции гемодинамики в капиллярах, от которых зависит 

транскапиллярный массоперенос. Снижение интенсивности капиллярного крово-

тока приводит к развитию капиллярного стаза в нутритивном звене микроцирку-

ляторного русла, снижается капиллярная перфузия, уменьшается функциони-

рующая поверхность обменных микрососудов, развивается тканевая гипоксия. 

Все эти патофизиологические механизмы нарушения МЦ приводят в дальнейшем 

к изменениям энергетического метаболизма в клетках, развивается ацидоз интер-

стициального и клеточного компартментов 29. В группе с тяжелым течением 

ПЭС по данным капилляроскопии на 2 сутки отмечалось увеличение краевой 

плотности капиллярной сети на 11,2% и уменьшение площадной плотности ка-
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пиллярной сети на 26,7%. Нами было зарегистрировано незначительное увеличе-

ние диаметров сосудов венозного отдела на 6,56% и снижение на 5,5% диаметров 

артериального отдела от исходных значений до ЭМА. Сужение артериального ко-

лена капиллярной сети во II и III группах служит компенсаторной реакцией на 

развивающийся венозный застой [29]. Во II и III группах наблюдаемых женщин 

установлена прямая корреляционная зависимость от уровня повышения темпера-

туры тела, степени интоксикации - увеличение скорости кровотока в венозном от-

деле на 20,9% во II группе и на 32,5% в III группе; в артериальном отделе на 

0,93% в III группе. 

  Методом ЛДФ исследовали микрокровоток до ЭМА и его изменения в 

остром периоде развития ПЭС, т.е. 1-2 сутки после операции. Гипоемический тип 

кровотока до ЭМА статистически значимо чаще был у женщин с тяжелой формой 

ПЭС в последующем по сравнению с легкой: 53,3% против 11,1% (р=0,004). Спа-

стический тип микроциркуляции сопровождается уменьшением притока крови 

(спазм артериол), снижением числа функционирующих капилляров, снижением 

скорости эритроцитов. Данный тип микрокровотока отсутствовал в группе с тя-

желым течением в сравнении с двумя другими (р=0,005). Спастико-атонический 

тип микроциркуляции, характеризующийся уменьшением притока и затруднени-

ем оттока крови в МЦР, чаще отмечен был у пациенток с легкой степенью тече-

ния ПЭС 52,8%; со средней степенью – у 20% (р1-2=0,013). После ЭМА у пациен-

ток с легкой и средней степенью тяжести развития ПЭС патологический гипере-

мический тип микроциркуляции развивается реже, чем при тяжелой степени ПЭС 

(р<0,001). Для патологического гиперемического типа микрокровотока характер-

но усиление притока крови в микроциркуляторное русло, увеличивается количе-

ство функционирующих капилляров (до ЭМА- «спящих»), повышается прони-

цаемость сосудистой стенки, появляется интерстициальный отек: признаки воспа-

ления. Этим объясняется то, что у пациенток с гиперемическим и мезоемическим 

типом кровотока компенсаторные возможности при возникновении ситуации с 

увеличением метаболизма, связанного с всасыванием продуктов распада миомы 

матки вследствии некроза, развиты больше. А у пациенток со сниженным крово-
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током на 1 мм
3
 биоткани необходимо «подключить резерв», то есть увеличение 

микрокровотока за счет спящих капилляров (в которых нет необходимости при 

обычном гомеостазе) и возникает патологический тип микроциркуляции на 2 су-

тки, который совпадает с улучшением состояния пациенток. Когда сниженный 

кровоток и к нему присоединяется состояние после ЭМА – у пациенток тяжелое 

состояние, и здесь необходимо наше участие, лечебная коррекция. Она нужна 

только до процесса развития патологической гиперемии. В ходе проведенного 

нами исследования на 5 сутки состояние МЦ у каждой пациентки возвращается в 

норму, так как локальная всасываемость продуктов метаболизма некроза значи-

тельно уменьшается, и процесс из некроза постепенно переходит в фиброз и гиа-

линоз. 

Мы провели функциональные пробы для исследования и оценки функцио-

нального состояния и адаптационных резервов системы микроциркуляции. Мы 

проводили 2 пробы. 

Первая из них – дыхательная проба. ИДП (индекс дыхательной пробы) – 

процент снижения кровотока (вазоконстрикция или активация адренергического 

звена) в ответ на глубокий вдох. При развитии ПЭС с эндотоксикозом отмечается 

снижение ИДП (р=0,001-0,002), т.е. реакции со стороны микроциркуляции на 

вдох [9]. До ЭМА в III группе исследуемых пациенток ИДП наиболее высокий, 

так как в этой группе 42,8% женщин с гипоемическим типом микроциркуляции, в 

I группе – 11,2%, во II – 22,2%, где ведущую роль играет нейрогенный компонент 

тканевого кровотока [4]. В раннем послеоперационном периоде у пациенток с тя-

желым течением ПЭС происходит снижение уровня ИДП на 95,3% и нейрогенно-

го тонуса на 21,4%, что указывает на снижение тонических симпатических адре-

нергических влияний и активности нейрогенного компонента, релаксации прека-

пилляров и увеличению артериального притока крови в микрососуды. В связи с 

этим после ЭМА в первые-вторые сутки у 100% пациенток с выраженным ПЭС 

мы регистрировали патологический гиперемический тип кровотока.  

Уровень микроциркуляции ПМ исх. во время проведения окклюзионной 

пробы до и после ЭМА между группами исследуемых значимо не отличался. При 
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анализе ПМ исх. по каждой группе до и после ЭМА было выявлено статистически 

значимо, что в I и во II группе исходный уровень микроциркуляции снизился, а в 

III группе увеличился (р<0,05). Уровень «биологического нуля» ПМ min. до ЭМА 

в III группе был наименьшим и составил 1,12 пф.ед., после ЭМА стал 2,13 пф.ед.- 

наибольшим по сравнению с I и II группой в связи с развитием компенсаторной 

гиперемии (р<0,05).   

Увеличение ПМ min. в III группе в раннем послеоперационном периоде, не-

смотря на увеличение ПМ (количества функционирующих капилляров), связано с 

отеком периваскулярной зоны, о которой мы писали ранее. В норме в популяции 

имеется часть здоровых людей, у которых некоторое количество капилляров не 

функционирует, они выключены из общего кровотока. При возникновении увели-

ченных метаболических потребностей организма (стресс, повышение температу-

ры тела, интоксикация продуктами ишемии и некроза) эти капилляры открывают-

ся и тем самым приводят к увеличению интенсивности кровотока и обмена. У 

женщин с тяжелым ПЭС наиболее выраженный болевой симптом, что ведет к вы-

бросу гистамина, кинина, которые вызывают вазодилатацию, повышают прони-

цаемость сосудов. Повышение температуры тела более 38
0
С у пациенток III груп-

пы увеличивает пульсовую волну, скорость кровотока и приток артериальной 

крови [35]. СКО σ характеризует состояние МЦ и сохранность механизмов ее ре-

гуляции. До ЭМА у пациенток СКО наиболее максимальным было у пациенток I 

группы и наименьшим – в III группе, т.е. у пациенток со сниженным механизмами 

модуляции кровотока развился наиболее тяжелой степени ПЭС. После проведе-

ния ЭМА чем тяжелее протекал послеоперационный период, тем больше СКО, 

что указывало на компенсаторное преобладание активных вазомоторных меха-

низмов модуляции кровотока над пассивными [4, 33, 35].   

Статистически значимы значения угла альфа в группах в зависимости от 

ПЭС в группах до ЭМА: чем меньше угол альфа до ЭМА, тем тяжелее протекает 

послеоперационный период (р<0,001). После ЭМА статистически значимое уве-

личение угла α произошло у пациенток III группы на 53% (р<0,001), что харак-

терно при ухудшении микроциркуляции в виде застоя крови, сгущении (гипер-
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фибриногенемия) и ишемии [50].   

Оценка функционального резерва системы микроциркуляции с помощью 

окклюзионной пробы, показала, что наибольший РКК (возможность наполнения 

капиллярной сети при необходимости) у женщин с самым низким базальным кро-

вотоком до ЭМА [35].   

Регуляция кровотока в сосудах МЦ является сложной и многокомпонентной 

[124, 205, 245].  В первую очередь, это собственный базальный (вазомоторный, 

миогенный) тонус, создаваемый за счет внутриклеточных и мембранных меха-

низмов.  Миогенный тонус модулируется различными метаболитами, накапли-

вающимися в интерстициальном пространстве при интенсивной работе клеток 

ткани, а также биологически активными веществами, приносимыми с кровотоком. 

Выраженное влияние на состояние гладкомышечных клеток оказывают соедине-

ния, продуцируемые эндотелиальными клетками при изменении напряжения 

сдвига и действии на них ряда биологически активных веществ [199, 205, 222].  

Мелкие артерии, артериолы и прекапиллярные сфинктеры имеют хорошо выра-

женную симпатическую иннервацию, за счет которой осуществляется как изме-

нение величины, так и перераспределение потока крови в тканях [205].  Кроме 

этого, на состояние миоцитов оказывают определенное влияние и нервные ноци-

цептивные капсаицин-чувствительные С-волокна, иннервирующие микрососуды 

и выделяющие в своих окончаниях нейрональный NO и нейропептиды [33]. Ин-

тенсивный метаболизм сопряжен с активацией кровотока. Изменение кровотока 

от минимального при пережатии манжеты до максимального значения в период 

реактивной гиперемии дает нам возможность оценить весь диапазон регулятор-

ных механизмов при окклюзионной пробе у пациенток с разной степенью выра-

женности ПЭС [32, 33, 35, 50].     

В регуляции МЦ участвуют активные (эндотелиальные, нейрогенные, мио-

генные) и пассивные (кардиальные, дыхательные) механизмы. Для оценки со-

стояния регуляторных механизмов в МЦ кожи пациенток с миомой матки мы ис-

пользовали вейвлет-анализ ЛДФ-грамм, записанных при исследовании микрокро-

вотока в эпонихии 3 пальца руки, так как в этом участке кожи функционируют 
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нервная, миогенная и эндотелий зависимая модуляция микрокровотока [33, 124, 

245].     

Системная микроциркуляция III группы по ПЭС характеризуется снижен-

ным ПМисх. (ПМ1=22,33; ПМ2=17,55; ПМ3=7,90; р1-2=0,110; р1-3=0,002; р2-3=0,011; 

рК-У=0,003) и снижением регуляторных механизмов до ЭМА (амплитуды эндоте-

лиальных волн Аэ р1-3,2-3<0,05; нейрогенных Ан р1-3,2-3<0,05).  

В группах с легким и средним течением ПЭС до ЭМА активные механизмы 

регуляции микрокровотока были выше, чем в группе с тяжелым ПЭС, в которой 

преимущество было у пассивных механизмов. После ЭМА наблюдается рост ре-

гуляторных механизмов в группе с тяжелым течением ПЭС и снижение в группах 

с легким и средним [48]. При проведении ОП после ЭМА в момент пережатия 

манжетой происходит уменьшение диаметра сосудов. Возрастают сдвиговые 

влияния на сосудистую стенку, что вызывает выброс вазодилататора NO эндоте-

лием сосудов и снижает гипоксию тканей. Затем под воздействием NO снижается 

миогенный тонус (прямо пропорционального уровню амплитуды миогенных ос-

циляций), что приводит к расширению диаметра сосудов. Для сохранения нор-

мальной функции МЦ в условиях изменения метаболических потребностей орга-

низма при развитии тяжелой степени ПЭС (выраженные боли, повышение темпе-

ратуры, воспалительная реакция, интоксикация) происходит увеличение МЦ и ее 

регуляции, в которую входят активные и пассивные компоненты с увеличенной 

амплитудой. У пациенток с тяжелой степенью ПЭС увеличение Ам тонуса после 

ЭМА также является физиологической защитой ткани от развивающего отека при 

воспалении и снижение на 5,5% диаметров артериального отдела от исходных 

значений до ЭМА, который мы наблюдали при проведении капилляроскопии. У 

пациенток III группы в раннем послеоперационном периоде развивается патоло-

гический гиперемический тип кровотока, для которого характерно увеличение 

амплитуды Ан (симпатическая вазодилатация) [35].   Также увеличение миоген-

ной активности после ЭМА в группе с тяжелой ПЭС к увеличению вазодилата-

торной способности прекапиллярного звена. 

В послеоперационном периоде отмечается увеличение общего спектра и 
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каждого вида флаксмоций в III группе, особенно статистически значимы актив-

ные механизмы, что соответствовало увеличению параметров микроциркуляции, 

подключении к кровотоку «спящих капилляров» и развитию у них патологиче-

ского гиперемического типа кровотока в ответ на гипоксию и накопление продук-

тов метаболизма не только, связанных с пережатием манжеты, но и с распадом 

продуктов метаболизма в обескровленном миоматозном узле. Это подтверждается 

тем, что до ЭМА в III группе преобладали пациентки с гипоемическим типом 

кровотока, что явилось неблагоприятным фоном для развития тяжелой степени 

ПЭС, а после ЭМА у них развивается патологический гиперемический типа кро-

вотока и увеличивается индекс удельного потребления кислорода в ткани с 

7,00±5,59 отн.ед. до 9,70±4,88 отн.ед. (р<0,05). В механизмах регуляции микро-

циркуляторного кровотока у пациенток с тяжелым течением ПЭС отмечается по-

вышенный вклад эндотелиальных, миогенных и нейрогенных вазомоций, что в 

период до ЭМА указывает на спазм микрокапилляров, низкой перфузии и низкой 

общей мощности спектра флаксмоций по сравнению с I и II группами (р к-у< 

0,001). Увеличение притока в МЦР артериальной крови и увеличение объема кро-

ви, протекающей по расширенным артерио-венозным путям, приводит к ухудше-

нию оттока крови по венулярному звену [2, 33, 35, 196]. Такая реакция осуществ-

ляется в интересах системного кровообращения. Происходит рост амплитуды ды-

хательной волны (Ад) на ЛДФ-грамме у исследуемых III группы и сердечных ко-

лебаний (Ас) (р<0,001) при одновременном увеличении ПМ в ОП с 14,4 до 18,6 

пф.ед. (р<0,05), что наблюдается при воспалении и при появлении застойных яв-

лений в МЦ. 

Анализируя отдаленные результаты лечения методом ЭМА отмечена кли-

ническая эффективность: снижение числа пациенток с мено- и метроррагиями с 

98% до 7% (в 12 раз), р<0,001;  с болями внизу живота с 26% до 5% (в 5 раз), 

р<0,001; с сочетанными симптомами 36% до 6% (в 6 раз), р<0,05. Наступление 

беременности у 10% женщин.  Роды – у 2 женщин, неразвивающиеся беременно-

сти – у 2 женщин, абортов (не планировали, старше 40 лет) – 7, которые не ис-

пользовали контрацепцию, так как до ЭМА не беременели некоторое время. От-
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сутствие эффекта через год отмечено у 4(4,9%) пациенток в связи с вновь поя-

вившемся ростом и васкуляризацией узлов после временного регресса: 3 – выпол-

нена миомэктомия, 1 –ампутация матки. Для них рекомендуется проведение по-

вторной процедуры ЭМА, для эмболизации сосудов неоангиогенеза, но по жела-

нию пациенток выполнено оперативное лечение с возможностью гистологическо-

го исследования. 

На основании полученных данных были разработаны одномерные и много-

мерные прогностические модели логистической регресии по прогнозированию 

тяжести ПЭС: 1 матмодель по прогнозированию трех степеней тяжести ПЭС 

(программа ЭВМ), 1 модель по прогнозированию легкого и среднего ПЭС, и 4 

многомерные модели по прогнозированию тяжелого ПЭС (представлены в главе 

4). 

Группа риска по тяжелой степени тяжести течения ПЭС: женщины с ИМТ 

менее 25 кг/м
2 

(р=0,003); возраст женщины менее 38,5 лет (р=0,002); с исходно 

низким фоновым кожным микрокровотоком до ЭМА при ПМ менее 9,55 пф.ед. 

(р=0,003); с исходно высокой вариабельностью перфузии до ЭМА в покое при 

СКО более 3,35 пф.ед. (р<0,001).  

Возможность прогнозирования ПЭС позволяет нам поэтапно провести про-

филактику развития тяжелой степени тяжести: в день ЭМА перед операцией 

внутривенно капельное введение физраствора с профилактической дозой анти-

биотика (цефалоспорины), сразу после ЭМА, не дожидаясь развития болевого 

симптома, препараты НПВП (желательно, селективные); а затем инфузионное 

введение спазмолитиков. Применение наркотических анальгетиков в/м или в/в; 

антикоагулянтов; противорвотных препаратов производилось по показаниям (со-

гласно клинического протокола).  Дифференцированный подход в лечении необ-

ходим, чтобы не применять антибактериальные средства и НПВП всем пациент-

кам, а только - с прогнозом тяжелого течения, в связи с наличием побочного эф-

фекта.  
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ВЫВОДЫ 

 

1. Для пациенток с миомой матки, имеющих показания к ЭМА, характераны 

следующие клинические признаки: расположение узлов 2,3,4,5,8-типов (по FIGO, 

2011г); возраст 19-50 лет; сочетанные и изолированные мено- метроррагии у 

97,5%; болевой синдром у 25,9%; сочетанные жалобы у 37%; нарушение репро-

дуктивной функции-бесплодие I у 9,88%; хроническая анемия у 33,3%; желание 

сохранить орган. 

2. По данным метода ЛДФ у 51,8% исследуемых пациенток отмечается ги-

перемический тип микрокровотока, у 24,7% - мезоемический, у 23,5% - гипоеми-

ческий.  У женщин с гиперемическим типом микроциркуляции риск развития 

миомы матки выше (р<0,001) и чаще развивается множественная миома (р=0,014).  

3. После проведения ЭМА в течении 8-36 часов наблюдается максимальная 

клиническая картина развития ПЭС: легкой степени (I группа) – у 36 (44,44%) 

женщин; умеренной степени (II группа) – у 30 (37,04%); тяжелой степени (III 

группа) - у 15 (18,52%). Основным симптомом ПЭС были боли: сильной интен-

сивности (8-10 баллов по шкале ВАШ) – констатированы у 100% пациенток III 

группы и составили в среднем 9,33±0,90 балла; в I группе боли по шкале ВАШ 

оценены в 4,92±1,83 балла; во II группе - 7,00±1,53 балла (р<0,001).  

4. При капилляроскопии отмечено увеличение периваскулярной зоны в за-

висимости от степени тяжести ПЭС: I группе - на 18,1%; во II группе – на 24,8%; в 

III группе – на 56,3%. При проведении дыхательной пробы выявлено, что в ран-

нем послеоперационном периоде у пациенток с тяжелым течением ПЭС происхо-

дит снижение уровня ИДП на 95,3% и нейрогенного тонуса на 21,4%. Окклюзи-

онная проба демонстрирует активацию кровотока у пациенток III группы увели-

чение ПМ с 7,03 до 13,82 пф.ед, за счет увеличения всех составляющих (Аэ, Ан, 

Ам, Ас, Ад), в большей степени эндотелиальной и нейрогенной амплитуд. У 100% 

пациенток с тяжелым течением ПЭС (р<0,001) развился патологический гипере-

мический тип микроциркуляции, в этой группе до ЭМА статистически значимо 

были снижен средний ПМ до 7,9 пф.ед., чем в I группе – ПМ ср.=22,33 пф.ед.; во 
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II группе – ПМ ср.=17,55 пф.ед. (рК-У =0,003).  

5. Моделирование логистической регрессии и ROC-анализ позволяют про-

гнозировать степень тяжести развития ПЭС. К группе риска развития тяжелого 

ПЭС относятся: возраст менее 38,5 лет (р<0,05); ИМТ менее 25 кг/м
2 

(р <0,05); 

ПМ до ЭМА ― менее 9,55 пф. ед. (р = 0,001); СКО более 3,35 пф.ед (р<0,001); 

угол альфа в ОП менее 48 (р = 0,003). Высокие значения I в ОП, Rc в ОП, РКК в 

ОП (р <0,05); низкие показатели UVLF и VLF в ОП (р = 0,004) в моделях также 

ведут к повышенному риску развития тяжелого ПЭС. 

6. Изучение результатов лечения методом ЭМА показало следующую кли-

ническую эффективность: снижение числа пациенток с мено-метроррагиями с 

98% до 7% (р <0,001); с болями внизу живота с 26% до 5% (р <0,001); с сочетан-

ными симптомами с 36% до 6% (р <0,05). Наступление беременности констатиро-

вано у 10% женщин.  Отсутствие эффекта через год отмечено у 4(4,9%) пациен-

ток. 

7. Эффективность разработанной нами комплексной программы профилак-

тики развития тяжелого ПЭС подтверждается высокой специфичностью и диагно-

стической точностью, снижением относительного риска (СОР=86,5(1,2-98,2) %), 

абсолютного риска (САР=16(3,5-26)%) при ОШ=0,11(95% ДИ: 0,01-0,89), 

ЧБНЛ=6(4-28); ЧИЛ=2,5(0,4-12,9)%; ЧИК=18,5(11,6-28,3)%, что статистически 

значимо при р=0,031. 
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

1. . У пациенток репродуктивного и пременопаузального периодов с сим-

птомной миомой матки, настаивающих на сохранении органа, одним из методов 

выбора является лечение методом ЭМА.  

2. При планировании лечения миомы матки методом ЭМА, на доопераци-

онном этапе помимо общеклинического предоперационного обследования реко-

мендуется исследование МЦ методом ЛДФ. При проведении ЛДФ целесообразно 

проведение функциональных проб для анализа механизмов регуляции, оценки 

адаптационных резервов микроциркуляторного русла, эндотелиальной дисфунк-

ции. При прогнозировании тяжелого ПЭС – необходимо взвесить послеопераци-

онного риски, провести беседу с пациенткой о возможном развитии тяжелого 

ПЭС для принятия окончательного решения по методу лечения миомы матки.  

3. При прогнозировании развития тяжелого течения ПЭС необходимо с це-

лью профилактики предусмотреть назначение внутривенного введения цефалос-

поринов до ЭМА за 1-2 часа; сразу после ЭМА, не дожидаясь выраженной клини-

ки болевого синдрома для предотвращения развития острой боли, начать раннее 

применение препаратов группы НПВП и спазмолитической терапии, что способ-

ствует уменьшению частоты и тяжести клинических проявлений.  

4. После выписки из стационара пациентки должны поддерживать контакт с 

лечащим врачом путем телефонной связи, электронной почты, приемов для полу-

чения консультации по купированию возникших симптомов ПЭС. 
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ПЕРСПЕКТИВЫ ДАЛЬНЕЙШЕЙ РАЗРАБОТКИ ТЕМЫ 

 

Проведенное исследование не решает все вопросы по проблеме лечения 

миомы матки, выбора того или иного метода лечения, который сохранит не толь-

ко орган, но и его функции, в частности репродуктивную. Возможно дальнейшее 

продолжение работы по эффективности метода эмболизации маточных артерий в 

лечении миомы матки в зависимости от типа микроциркуляции пациентки. Сле-

дует также конкретизировать при каких типах микрокровотока регресс миоматоз-

ных узлов наиболее выражен и наименее возможен рецидив роста узлов в буду-

щем, что будет способствовать более точному отбору пациенток для лечения ме-

тодом ЭМА.  
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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ 

ЭМА - эмболизация маточных артерий 

ПЭС - постэмболизационный синдром 

МРТ - магнитно-резонансная томография 

УЗИ - ультразвуковое исследование 

ИМТ – индекс массы тела 

ОП - окклюзионная проба 

ДП - дыхательная проба 

пф.ед. – перфузионные единицы 

ESGE  - Европейская ассоциация гинекологов эндоскопистов 

РКИ - рандомизированные клинические исследования 

ACOG - Американское общество акушеров-гинекологов 

ЛДФ - лазерная допплеровская флоуметрия 

ЛАКК - многофункциональный лазерный диагностический комплекс 

ФАВ - физиологически активные вещества 

МЦ - микроциркуляция 

МЦР - микроциркуляторное русло 

ЖКТ - желудочно-кишечный тракт 

аГнРГ - агонисты гонадотропин-рилизинг-гормона 

КОК - комбинированные оральные контрацептивы 

СМПР - селективных модуляторов прогестероновых рецепторов 

УПА - улипристал ацетат 

ВМС - внутриматочная спираль 

ФУЗ-аблация - фокусированная ультразвуковая аблация 

АМН ССР - Академия медицинских наук ССР 

ФСГ - фолликулостимулирующий гормон 

АМГ - антимюллеров гормон 

ВАШ  - визуальная аналоговая шкала (оценка боли) 

НПВС(П) - нестероидные противовоспалительные средства(препараты) 

ПВА(PVA) - поливинилалкоголь (вид эмболизирующего вещества) 
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TAGM - трисакрил-желатиновые микросферы (эмболы) 

ПМ – показатель микроциркуляции 

σ (СКО) – среднее квадратичное отклонение 

ПМ исх. – исходный ПМ перед окклюзионной пробой 

ПМ min. - уровень биологического нуля  

РКК % – резерв капиллярного кровотока 

Т 1/2 (с) – время полувосстановления кровотока 

ПМ восст. – ПМ после ОП в период восстановления кровотока 

угол α – угол подъема кривой реактивной гиперемии 

КV – коэффициент вариации 

ИДП – индекс дыхательной пробы 

ИФМ – индекс флаксмоций 

АЧС – амплитудно-частотный спектр 

Аэ, Ан, Ам, Ад, Ас — амплитуды флаксмоций эндотелиального, нейроген-

ного, миогенного, дыхательного и сердечного частотных диапазонов  

М – общая мощность спектра 

Аэ%, Ан%, Ам%, Ад%, Ас% - вклад каждого типа флаксмоций в общую 

мощность спектра в %  

UVLF, VLF, LF, HF, CF - с помощью вейвлет-преобразования показатели 

колебания кровотока соответственно эндотелиального, нейрогенного, миогенного, 

дыхательного, сердечного частотных диапазонов 

I ― индекс удельного потребления кислорода в ткани 

Rc ― внутрисосудистое сопротивление 

ОШ –отношение шансов 

AUC – область под графиком ROC кривой 
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Приложение 1. Показатели микроциркуляции кожи по данным компьютерной капилляроскопии. 

Примечание: Данные представлены в виде среднего значения (М) и стандартного отклонения (СКО); * -  статистически значимы в одной группе до 

и после ЭМА p<0,05; ^ - статистически значимы между группами до и после ЭМА  p<0,05. 

 

       Группы по степени тяжести 

               постэмболизационного 

                                      синдрома 

Показатели 

микроциркуляции  

 

I  группа II группа III группа 

до ЭМА 
1-2 сут после 

ЭМА 

изме-

нения 

пока-

за-

телей, 

% 

до ЭМА 
1-2 сут после 

ЭМА 

изме-

нения 

показа-

телей, 

% 

до ЭМА 1-2 сут после ЭМА 

изме-

нения 

показа-

телей, 

% 

Плотность 

капилляр-

ной сети  

(1 на мм
2
)  

Краевые капил-

ляры (норма 7-

11) 

9,25±0,25 7,98±1,05* -13,8 8,7±0,83 6,8±1,23* ^
1-2

 -22,3 7,77±1,69 8,63±2,03 ^
1-3 

^
2-3 

+11,2 

Площадная 

плотность (30-

50) 

46,5±0,96 46±5,42 -1,1 45±6,01 44,4±7,7 - 1,2 53,23±12,91 39±15*^
1-3 

 ^
2-3

 - 26,7 

Ширина периваскулярной зоны  

(норма 80-100 мкм) 
99,3±9,14 117,3±8,52* +18,1  104,2±3,12 129,8±3,31* ^

1-2
 +24,8 94,97±7,83 148,43±11,43* +56,3 

Диаметр 

капилляра 

(мкм) 

Артериальный 

отдел 

(норма 8-10) 

9,08±2,12 6,88±1,86* - 24,2  8,8±1,68 8,5±0,84 - 3,2  7,27±1,13 6,87±0,85 ^
1-3

 ^
2-3

 -5,5  

Переходный от-

дел  

(норма 11-15) 

15,88±3,65 9,33±1,46* - 41,3  15,2±4,07 13,3±1,07* - 12,9 13,73±2,8 13,4±4,89 ^
1-3

 -2,4 

Венозный отдел 

(норма 11-14) 
14±4,22 10,55±4,86* - 24,6  12,2±1,39 14,4±1,89* ^

1-2
 +14,3 11±0,2 11,7±0,44* ^

1-3
 ^

2-3
 + 6,4  

Скорость 

эритроци-

тов 

(мкм/с) 

Артериальный 

отдел (норма 

жен 500-700) 

512±95,08 427,75±68,01* - 16,5  618,8±74,6 605,9±84,3 ^
1-2

 - 2,1  482,9±104,78 487,4±82,2 ^
2-3

 + 0,9 

Венозный отдел 

(норма жен 400-

600) 

423,75±102,9 354,28±104,8* - 16,4  366,1±45,88 442,3±22,9* ^
1-2

 +20,9  333,6±72,72 441,9±41,94* ^
1-3

 +32,5 
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Приложение 2. Внешний вид окна ввода данные программы ЭВМ ««Прогнозиро-

вание тяжести постэмболизационного синдрома после эмболизации маточных ар-

терий при лечении миомы матки» (Свидетельство №2019665953 от 03.12.2019г. о 

государственной регистрации). 

 

  

 Калькулятор прогнозирования тяжести постэмболизационного 
синдрома после эмболизации маточных артерий при лечении 

миомы матки   

              

   Возраст, лет           

              

         Показатели кровотока в состоянии покоя    

              

  СКО, среднеквадратичное отклонение          

              

  Амплитуда низкочастотных колебаний VLF, пф.ед.          

              

  Амплитуда низкочастотных колебаний LF, пф.ед.          

              

  Амплитуда высокочастотных колебаний HF, пф.ед.          

              

  Амплитуда высокочастотных колебаний CF, пф.ед.          

              

          Показатели кровотока в окклюзионной пробе     

              

  СКО, среднеквадратичное отклонение           

              

  Индекс удельного потребления кислорода, отн.ед.          

              

  Амплитуда ультранизкочастотных колебаний UVLF          

              

  Амплитуда высокочастотных колебаний HF, пф.ед.          

              

  Амплитуда высокочастотных колебаний CF, пф.ед.          

              

    Рассчитать       

              

 

 


