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Захворюваність на міому
матки (фіброміому, лейоміому)
посідає нині провідне місце
серед усіх гінекологічних за-
хворювань [1; 2]. Частота вка-
заної захворюваності стано-
вить приблизно 27–34 % у па-
цієнток віком понад 35 років, а
за даними автопсії — близько
50 % [3; 4]. Отже, численні міо-
ми з різною кількістю вузлів не-
однакового розміру та форми
зустрічаються зараз у 80 %
випадків фіброміом [5]. Прак-
тично третина всіх жінок із міо-
мою матки перенесла раніше
запальні захворювання при-
датків, а 20–30 % жінок страж-
дають на порушення функції
яєчників [6]. Слід звернути ува-
гу, що характерне для міоми
матки порушення менструаль-
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ної функції сприяє розвитку
дискомфорту, занепокоєння,
суттєвому зниженню якості
життя та часто призводить до
розвитку залізодефіцитної ане-
мії у вказаного контингенту
жінок [7].

На жаль, фахівці констату-
ють, що основним методом лі-
кування міоми матки залиши-
лося хірургічне лікування. Роз-
виток сучасних хірургічних
технологій сприяв тому, що
кожній 8–9-й жінці з 10 вико-
нується радикальна операція
на матці, незважаючи на те, що
міома матки є доброякісною
пухлиною [1]. Найчастіше міо-
му матки лікують видаленням
вузлів, а при надто великих
розмірах міоми проводять ла-
паротомну екстирпацію матки

[3; 8]. Проте останніми роками
намітилися така тенденція, що
все більше жінок відмовляють-
ся від проведення радикально-
го хірургічного втручання, бага-
то хто з них вимагає збережен-
ня репродуктивної функції.

Один із принципово нових
та ефективних способів ліку-
вання вказаного контингенту
жінок — рентгенендоваску-
лярна емболізація маткових
артерій (МА), що дозволяє
зберегти тіло матки, звільнив-
ши його від фіброматозного
вузла чи вузлів. Але, за дани-
ми іноземних провідних фа-
хівців, які вже мають певний
досвід застосування цього ме-
тоду для лікування міоми мат-
ки, у 4–19 % випадків вказані
мініінвазивні оперативні втру-
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чання закінчуються незадо-
вільними результатами [9–11].
Звісно, в кожному випадку не-
вдало виконаної операції є
своє об’єктивне пояснення,
але слід у цьому аспекті звер-
нути увагу на виражену на-
явність колатеральної цирку-
ляції між яєчниковою та матко-
вою артеріями [12; 13].

Для вдалого виконання та-
ких операцій хірург повинен
добре знати анатомію судин
таза й особливості кровопо-
стачання матки та її придатків
за умов норми та при форму-
ванні доброякісних пухлин. У
даній роботі нами узагальнено
досвід роботи вітчизняних та
іноземних фахівців з цієї про-
блеми, а також наведено дані
власних клінічних спостере-
жень.

Мета роботи — підвищення
ефективності та подальше
вдосконалення способу ліку-
вання міоми матки шляхом за-
стосування методики рентген-
ендоваскулярної емболізації
МА, а також ретельне вивчен-
ня колатерального кровопо-
стачання фіброматозних вуз-
лів матки за вказаних патоло-
гічних умов.

Матеріали та методи
дослідження

Клінічні спостереження про-
водилися протягом останніх
4 років. Обстежено 80 жінок із
міомою матки віком від 29 до
58 років, які звернулися за
консультацією до пологового
об’єднання № 2 м. Одеси.
Хворих було обстежено, про-
ведено діагностичне вишкрі-
бання із гістероскопією, а та-
кож кольпоскопію. При ульт-
развуковому дослідженні ви-
значалися розміри вузла (чи
вузлів) у порожнині матки.
Після проведеного комплекс-
ного клініко-лабораторного об-
стеження жінок за клінічними
показаннями їм рекомендува-
ли хірургічне малоінвазивне
втручання за методикою рент-
генендоваскулярної хірургії
(РЕВХ). Детально хід операції

нами вже описано раніше [14].
До дослідної групи було обра-
но 16 жінок із міомою матки.

Протягом виконання ендо-
васкулярних втручань велику
увагу приділяли вивченню
особливостей кровопостачан-
ня міоми матки й аномалії
входження маткових артерій.
Для цього в обраних пацієн-
ток, які були основною групою
клінічного спостереження, про-
водили селективну ангіогра-
фію a. uterinae за допомогою
черезкатетерного введення 1–
2 мл контрастної речовини.
Слід відзначити, що подібні
маніпуляції ми змогли провес-
ти лише у 13 із 16 жінок через
певні труднощі цього заходу
та нечітко зроблені рентгенів-
ські знімки.

Результати дослідження
та їх обговорення

У всіх жінок протягом на-
ступної доби після малоінва-
зивного РЕВХ втручання від-
мічалося порушення живлення
фіброматозних вузлів (чи вуз-
ла), яке супроводжувалося на-
явністю ішемічних болів. На
2-гу–3-тю добу після операції
стан хворих був задовільним.
Ніч вони спали спокійно, шкірні
покриви — звичайного кольо-
ру; АТ і пульс — у межах нор-
ми. Перистальтика кишечнику
— в нормі, виділення зі стате-
вих органів — відсутні, діурез
— достатній. Всі жінки на 2-гу–
3-тю добу були виписані у за-
довільному стані для подаль-
шого спостереження в жіночих
консультаціях. При контроль-
ному обстеженні через 1, 3, 6
та 12 міс скарг не було.

Протягом операцій та при
контрольних УЗД відмічалися
стійка стабілізація (у 2 випад-
ках) та зменшення розмірів
тіла матки в середньому в
1,7–2,2 разу; спочатку змен-
шення, а потім розсмоктуван-
ня та зникнення внутрішньо-
маткових фіброматозних вуз-
лів наявні у 100 % випадків.
При цьому не було зареєстро-
вано будь-яких ознак неспри-

ятливого впливу проведеного
оперативного РЕВХ втручання
на функціонування органів ма-
лого таза й очеревини.

За умов норми матка, мат-
кові труби та верхня частина
піхви кровопостачаються пра-
вою та лівою МА та частково
a. оvarica; МА є гілкою a. hypo-
gastrica (a. iliaca interna), вона
також може бути гілкою a. glutea
inferior або мати початковий
загальний стовбур із верх-
ньою сідничною артерією або
бути гілкою a. vesicalis inferior.

Виділяють чотири типи від-
ходження МА: перший тип, при
якому МА є першою гілкою
a. glutea inferior , що зустрі-
чається у 45 % випадків. При
другому типі МА є другою або
третьою гілкою a. glutea infe-
rior, що відмічається у 6 % ви-
падків. За умов третього типу,
який реєструється у 43 % ви-
падків, МА розпочинається по-
між a. glutea inferior і a. glutea
superior (так звана трифурка-
ція). Тип № 4 — МА є гілкою
a. iliaca interna (6 %) (рис. 1).

За нормальних умов ана-
томічні особливості розташу-
вання МА є такими: горизон-
тальна частина МА розташо-
вана на рівні внутрішнього зіва
шийки матки біля основи широ-
кої зв’язки матки. На цьому
рівні на відстані 2 см від кута
матки попереду від МА розта-
шований сечовід, до якого від
МА спрямовується невелика
гілка. Біля ребра матки на
рівні внутрішнього зіва шийки
матки МА поділяється на вис-
хідну та низхідну гілки (рис. 2).
Висхідна гілка МА підіймаєть-
ся паралельно ребру матки на
відстані 0,5–1,0 см від нього,
від неї відходять гілки до тіла
матки та на рівні трубно-мат-
кового кута вона поділяється
на три кінцеві гілки: по першій
гілці (фундальній) кровопоста-
чається дно матки, по другій
кров надходить до маткової
труби, а третя, яєчникова гілка
МА, створює анастомоз біля
воріт яєчника з а. ovarica по
брижовому вінцю маткової тру-
би [15].
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Показано, що МА у жінок всіх
вікових груп розподіляється на
дві гілки. У 40 % випадків кінце-
вими гілками є фундальна та
загальна гілки для яєчників і
маткової труби, у 21 % випадків
висхідна гілка МА ділиться на
яєчникову та загальну дна мат-
ки й маткової труби, в 15 % ви-
падків МА ділиться на яєчнико-

4) трубна та яєчникова;
5) фундальна, яєчникова й

артерія круглої зв’язки матки;
6) асиметричний поділ пра-

вої та лівої МА (рис. 3).
Дуже важливими для фахів-

ців є дані про особливості
форми та траєкторії МА —
так, для МА та її основних
гілок характерною є звивис-
тість різноманітної форми, а
саме: у вигляді круто закруче-
ної спіралі, таких спіралей, які
мають великі та дрібні заш-
морги, хвилеподібних, зміша-
них а також рівнохвилеподіб-
них спіралей [15].

Оперативним хірургам не
слід забувати про участь у
кровопостачанні матки ще й
a. ovarica через анастомоз з
яєчниковою гілкою МА [15]
(див. рис. 2). Нагадаємо, що
a. ovarica є парною та відхо-
дить від передньої поверхні
черевного відділу нижче нир-
кових артерій; її довжина ста-
новить близько 21 см, діаметр
— 0,8 см. На своєму шляху ця
артерія віддає гілки до капсу-
ли нирки та сечовода. В мало-
му тазі a. ovarica проходить
поміж листками широкої зв’яз-
ки матки до воріт яєчника. Її
кінцеві гілки утворюють анас-
томоз з яєчниковою гілкою МА
у вигляді замкненого судинно-
го кільця, яке сформоване ар-
теріальними дугами [17] (див.
рис. 2). При цьому слід відзна-
чити наявність трьох варіантів
артеріальних дуг, які форму-
ють замкнене судинне кільце
між матковою та яєчниковою
артеріями.

Для першого варіанта ха-
рактерними є три судинні дуги:
1-ша дуга проходить по бри-
жовому краю маткової труби,
2-га утворюється за рахунок
злиття яєчникової артерії та
яєчникової гілки МА, а 3-тя
дуга є кінцевим анастомозом
між гілками a. ovarica і МА.
При другому варіанті відрізня-
ють дві дуги: 1-ша розташова-
на на брижовому краї маткової
труби, 2-га існує у вигляді
кінець-кінцевого анастомозу
між яєчниковою гілкою МА і

A. iliaca
communis

A. iliaca
externa

A. glutea
inferior

A. uterina

A. glutea
superior

A. iliaca
interna

A. iliaca
communis

A. iliaca
externa

A. glutea
inferior

A. iliaca
interna

A. glutea
superior

A. uterina

A. pudenda

Тип I Тип II

A. iliaca
externa

A. glutea
inferior

A. iliaca
communis

A. glutea
superior

A. uterina

A. iliaca
externa

A. glutea
superior

A. iliaca
communis

A. uterina

A. glutea
inferior

Тип III Тип IV

Рис. 1. Графічні варіанти розташування та відходження МА
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Рис. 2. Графічне зображення матково-яєчникових анастомозів за
умов норми

ву та фундальну гілки, а в 7 %
випадків — на фундальну та
трубну гілки [15]. Виділено та-
кож шість основних варіантів кін-
цевих гілок МА [16]:

1) маткова та фундальна;
2) яєчникова та загальна

гілка для дна матки й труби;
3) фундальна та загальна

гілка для труби та яєчників;
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a. ovarica. Третім варіантом є
різновид формування судинної
дуги між a. ovarica і МА: діа-
метр судини, що відходить від
МА, є завжди значно більшим
за діаметр a. ovarica.

За наявності міоми матки
виділяють два типа кровопо-
стачання міоматозних вузлів:
дифузний при домінуючому
міоматозному компоненті та
периферичний при переваж-
ному пухлиноутворенні спо-
лучної тканини. Окремі автори
виділяють три типи кровопо-
стачання міоматозних вузлів:
центральний, характерний
для інтрамуральних вузлів;
периферичний, характерний
для субсерозних вузлів, та
розлитий, характерний для
субмукозних вузлів [17].

Великі за розміром та з три-
валим терміном розвитку міо-
ми мають вельми розвинуту
сітку судин, які сприяють їх-
ньому адекватному кровопо-
стачанню [1]. При невеликих
міоматозних вузлах відзна-
чається збільшення діаметра
МА та ріст артерій з того боку,
де саме й розташований міо-
матозний вузол. Звивистість
маткових судин є тим біль-
шою, чим більшим є розмір
міоматозного вузла (чи вуз-
лів). Показано, що в інтраму-
ральних міоматозних вузлах
існує щільна сітка артеріаль-
них судин з численними ана-
стомозами. При цьому крово-
постачання субсерозних міо-
матозних вузлів зазвичай є

біднішим порівняно з субмукоз-
ними й інтрамуральними міо-
матозними вузлами — судин-
на сітка є менш розвинутою,
наявні також безсудинні ділян-
ки.

Відомо, що в інтрамураль-
них міоматозних вузлах крово-
постачання здійснюється за
рахунок судинної ніжки, у скла-
ді якої є від 2 до 5 артеріаль-
них судин різного діаметра. За
цих умов спостерігається різко
виражена межа у зміні судин-
ного рисунка на місці перехо-
ду судин із міометрія до міома-
тозної тканини, судини втрача-
ють деревоподібну звивис-
тість, їхній діаметр є нерівно-
мірним. Аналогічних змін суди-
ни зазнають при субсерозних
і субмукозних вузлах (див.
рис. 3).

Кровопостачання субсероз-
них вузлів здійснюється за ра-
хунок артеріальних судин, роз-
ташованих у ніжці, які ідуть по-
тім по периферії вузла (цент-
ральні судини характеризу-
ються меншим діаметром).
Однією з особливостей цих
судин є те, що при злитті кіль-
кох субсерозних міоматозних
вузлів кровопостачання здій-
снюється лише з однієї судин-
ної ніжки (рис. 4).

Кровопостачання субмукоз-
них вузлів здійснюється за ра-
хунок всієї поверхні стикання
пухлини з тканиною. Межа пе-
реходу артеріальних судин із
матки до пухлини є нечітко ви-
раженою (рис. 5).

Щонайменша деформація
артеріальних судин матки
відбувається при наявності
субсерозних міоматозних вуз-
лів (див. рис. 4). При цьому ан-
гіоархітектоніка артеріальної
системи зрушена незначно,
особливо якщо вузол розта-
шований на передній стінці.
При розташуванні субсерозно-
го вузла в ділянці ребра мат-
ки висхідна гілка МА відштов-
хується до передньої або зад-
ньої стінки. Великі субсерозні
вузли індукують збільшення
кількості артерій у ділянці
ніжки вузла та зміни арте-
ріальної сітки органа в цілому
[1].

Проведені нами клінічні спо-
стереження дозволили вияви-
ти три основні ангіографічні
типи анастомозів між a. uteri-
nae та a. ovarica. Перший тип
характеризувався загальним
кровопостачанням міоматоз-
них вузлів через анастомози
інтрамурально розташованої
МА. При цьому напрямок кро-
вотоку по трубній артерії був
спрямований до матки без оз-
нак ретроградного рефлюксу в
напрямку до яєчників (рис. 6,
а). Такий тип анастомозу був
виявлений нами у 4 (31 %)
жінок із 13. Другий тип анасто-
мозу, що був виявлений лише
у 1 (8 %) жінки із 13, характери-
зувався безпосереднім крово-
постачанням міоматозного вуз-
ла (вузлів) a. ovarica. Незва-
жаючи на перспективну мож-
ливість наявності інтраму-

Рис. 3. Живлення інтерстиціаль-
но-субсерозного міоматозного вуз-
ла

Рис. 4. Живлення субсерозно-
го міоматозного вузла

Рис. 5. Живлення інтерстиціаль-
но-субмукозного міоматозного вуз-
ла



ÎÄÅÑÜÊÈÉ ÌÅÄÈ×ÍÈÉ ÆÓÐÍÀË74

рального міоматозного вузла,
його кровопостачання відбу-
валося незалежно від МА
(рис. 6, б). Також у 2 (15 %)
жінок нами виявлено третій
варіант кровопостачання міо-
матозного вузла, який харак-
теризувався переважним кро-
вотоком по трубній артерії в
напрямку яєчників (рис. 6, в).

Отримані нами результати
проведених клінічних спосте-
режень за жінками із міомою
матки після рентгенендовас-
кулярної емболізації маткових
артерій свідчать про принци-
пово новий методичний підхід
до лікування вказаного кон-
тингенту жінок. Методика міні-
інвазивного рентгенендовас-
кулярного хірургічного втру-
чання є клінічно легше відтво-
рюваною та дає можливість
безпосередньо впливати на
причину патологічного стану.
Застосований нами спосіб ма-
лоінвазивного втручання доз-
воляє зменшити або ліквідува-
ти фіброматозний вузол (вуз-
ли) без видалення матки, по-
кращити якість лікування жі-
нок із міомою матки, що усуває
клінічні прояви захворювання,
відновлює репродуктивну функ-
цію, а також має важливе пси-
хологічне та соціальне зна-
чення.

Друга частина ангіографіч-
них досліджень, на нашу дум-
ку, є ще незначною за чисель-

ністю, проте важливою в перс-
пективному аспекті. Показані
проблемні випадки при ембо-
лізації МА, яка не сприяла
ліквідації міоматозних вузлів
[9; 10], що пояснюється пере-
важно наявністю артеріальних
матково-яєчникових анасто-
мозів [13]. У роботі [18] пока-
зано, що саме a. ovarica є без-
посереднім фактором нега-
тивних результатів, отриманих
при операціях з емболізації
МА. Наголошуємо, що основ-
ну увагу слід звернути саме на
розташування цієї артерії пе-
ред операцією з мініінвазивно-
го втручання з емболізацією
МА. Зважаючи на можливі ва-
ріанти артеріальних анасто-
мозів кровоносних судин, які
кровопостачають матку, її при-
датки та фіброматозні вузли
за умов міоми матки, ми ви-
явили три основні типи можли-
вих анастомозів. Перший тип
здійснював додаткове артері-
альне живлення до фіброма-
тозних вузлів за допомогою
a. ovarica, яка відтворювала
анастомози з внутрішньому-
рально розташованою МА. В
такому варіанті розташування
МА та її анастомозу з a. ova-
rica проведена емболізація
МА блокує живлення фібро-
матозних вузлів дистальніше
місця анастомозу, так що при
цьому додаткове артеріальне
внесення крові яєчниковою

артерією не може сприяти роз-
витку невдачі за умов мініінва-
зивних рентгенендоваскуляр-
них втручань.

При другому типі виявлено-
го анастомозу a. ovarica здій-
снює безпосереднє живлення
фіброматозних вузлів, тому
проведена емболізація МА не
зможе індукувати їх повний
ішемічний інфаркт та подаль-
ше розсмоктування і зникнен-
ня. Цей тип кровопостачання
фіброматозних вузлів — най-
поширеніша морфологічна при-
чина негативних результатів
проведеного рентгенендовас-
кулярного втручання з метою
емболізації МА, про що свід-
чать дослідження [13]. За да-
ними [19], подібний тип форму-
вання артеріо-артеріальних
анастомозів відмічається в 8 %
випадків, у нашій роботі цей
показник також дорівнював 8 %.
Слід зауважити, що при тако-
му типі живлення фіброма-
тозних вузлів вкрай важливим
є додаткова до МА рентгенен-
доваскулярна емболізація ще
й a. ovarica. Проте в нашому
випадку з однією пацієнткою
такої додаткової емболізації
a. ovarica не знадобилося. На
думку зарубіжних авторів, при
цьому типі кровопостачання
міоматозних вузлів слід засто-
совувати тактику «чекати та
спостерігати» [20] і проводити
додаткову емболізацію a. ova-
rica при відсутності зникнення
клінічних симптомів міоми мат-
ки протягом 3 міс після ендо-
васкулярної емболізації МА.
Третій тип анастомозоутво-
рення зустрічається рідко і не
має суттєвого впливу на клі-
нічний перебіг міоми матки та
наслідки рентгенендоваску-
лярної емболізації МА.

Підсумовуючи, слід вказати
на вкрай важливе значення
проведення ангіографічних
обстежень пацієнток, яким
планується проведення міні-
інвазивних рентгенендовас-
кулярних втручань з емболі-
зації МА з приводу лікування
міоми матки. Вказаний комп-
лекс передопераційного об-

Рис. 6. Схематичне зображення оваріально-маткових анастомозів
(пояснення в тексті)

Позначення: OA — a. ovarica; UA — a. uterinae; Fibroid — міоматозний
вузол. Стрілками на фрагментах а і в позначено напрями кровотоку.
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стеження вважається однією
із найголовніших передумов
сприятливого результату ліку-
вання зазначеного континген-
ту хворих.

Висновки

На підставі отриманих да-
них можна зробити такі ви-
сновки:

1. Методика малоінвазив-
ного рентгенендоваскулярного
хірургічного втручання, впро-
довж якого здійснюється ем-
болізація маткових артерій,
що живлять матковий вузол
(чи вузли) у жінок із міомою
матки, є високоефективною за
даних патологічних умов.

2. Важливою передумовою
ефективного хірургічного ліку-
вання міоми матки є визначен-
ня артеріальних анастомозів
між МА та a. ovarica внаслідок
проведення ангіографічних
обстежень.
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