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ВСТУП 

 

У даній монографії на основі комплексних досліджень на органному, 

тканинному, ультраструктурному рівнях, подано теоретичне узагальнення та 

вирішене актуальне завдання щодо з’ясування особливостей структурної 

організації артеріального, венозного, гемомікроциркуляторного русла, 

звивистих сім’яних трубочок яєчка чоловіків репродуктивного віку. Визначено 

закономірності розвитку реактивних та компенсаторно-відновних процесів  у 

сім’яних трубочках яєчок чоловіків при наявності пахвинної грижі і після 

пластики стінок пахвинного каналу з метою профілактики в цих умовах 

набутого непліддя.  

Матеріалом для проведення досліджень стали архівні ангіограми яєчка 

чоловіків репродуктивного віку, а також гістопрепарати біоптатів яєчка, 

неплідних чоловіків. Використано інформацію їх анамнезу. Також було 

проведено аналіз спермограм чоловіків, що звернулися в андрологічний кабінет 

у зв’язку з неплідністю. Комісією з питань біоетики Прикарпатського 

національного університету імені Василя Стефаника порушень морально-

етичних норм при проведенні науково-дослідної роботи не виявлено. 

 Вплив пахвинної грижі та герніопластики на яєчко. 

Нерідко причиною зниження сперматогенної та гормональної функції 

яєчка  і непліддя є гострі і хронічні розлади кровообігу в ньому []. Останні 

спостерігаються при наявності пахвинної грижі, вміст котрої створює 

періодичну або постійну компресію на кровоносні судини сім’яного канатика. 

Гіпоксія яєчка веде до структурних змін в оболонці сім’яних трубочок та 

розладів сперматогенезу []. Нерідко сама операція розсікання грижі негативно 

впливає на яєчко. Серед причин, здатних викликати гострі та хронічні розлади 

кровообігу в яєчку з пошкодженням сперматогенної та ендокринної функції, 

треба назвати травмування елементів сім’яного канатика при виконанні 

пластики  пахвинного каналу та технічний брак, допущений при операції 

(компресія судин та нервів сім’яного канатика при надто тісному зашиванні  

внутрішнього чи зовнішнього отвору пахвинного каналу, поранення і  

перев’язка кровоносних судин яєчка, їх тромбоз, утворення в місці хірургічного 

втручання рубців із втягуванням в них судин яєчка, котрі  викликають 

циркуляторну гіпоксію в органі та наступну  його атрофію і неплідність) []. При 
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герніопластиці у дітей та підлітків  трапляється пересікання сім’явиносної 

протоки з наступною аспермією.  

У зв’язку з високою захворюваністю, відносно простою технікою 

операції, нескладним хірургічним інструментарієм та післяопераційним 

доглядом хворих, герніопластика стала однією з найбільш поширених операцій 

[]. 

Однак, більшість робіт, присвячених пластиці пахвинного каналу, 

стосується надійності того чи іншого способу зниження можливого рецидиву 

грижі. Оцінюючи віддалені результати герніопластики, хірурги не надають 

достатньої уваги таким ускладненням, як післяопераційний набряк яєчка і 

калитки, часткова атрофія яєчка на стороні операції []. Ці ускладнення можуть 

бути причиною структурно-функціональних порушень в яєчку, в тому числі 

розладів сперматогенезу, хоча в багатьох монографіях з герніопластики це 

питання зовсім не висвітлюється. Разом  з тим, дослідження репродуктивної 

функції статевої залози [] дає можливість стверджувати, що герніопластика, 

проведена в будь-якому віці, супроводжується зниженням сперматогенної та 

ендокринної функції яєчка. 

Питання про вплив герніопластики на статеві функції чоловіка 

дискутується донині. Частина авторів вважає, що пластика пахвинного каналу у 

чоловіків, перенесена в будь-якому віці, призводить до пригнічення статевих 

функцій []. Інші дотримуються думки, що така операція не має згубного впливу 

на яєчко, якщо вона виконана без технічних огріхів. 

Із двох основних способів зміцнення стінок пахвинного каналу пластика 

його задньої стінки вважається більш надійною в плані  можливого рецидиву 

грижі, але вона є технічно складнішою, а тому  може бути травматичнішою для 

елементів сім’яного канатика та яєчка []. Найбільш травматичними можуть 

бути такі моменти операції: 

1) надмірне звуження глибокого кільця пахвинного каналу довкола 

сім’яного канатика; 

2) виділення і переміщення сім’яного канатика з його фіксацією. 

3) видалення грижового мішка, особливо у дітей та осіб молодого віку. 

Вони є причиною набряків калитки та сім’яного канатика, розладів 

кровообігу, порушень дренажу статевої залози. 

При хірургічному лікуванні косих пахвинних гриж часто застосовується 

пластика передньої стінки пахвинного каналу зі звуженням його поверхневого 

кільця. Хоча розміри пахвинного каналу не відіграють суттєвої ролі в 

патогенезі рецидиву грижі, вони можуть значно затруднити кровообіг в яєчку, 
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спричинити його набряк з подальшою частковою атрофією та розладами 

функцій.  
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РОЗДІЛ І. СУЧАСНІ ВІДОМОСТІ ПРО МОРФОЛОГІЮ ЯЄЧКА У 

ЧОЛОВІКІВ РЕПРОДУКТИВНОГО ВІКУ В НОРМІ 

 

1.1 Особливості будови кровоносного русла яєчка в нормі 

 

Наші дослідження підтверджують, що анатомічно яєчкова артерія 

(a. testicularis), артерія сім’явиносної протоки (a. ductus deferens), і артерія 

м’яза-підіймача яєчка (a. cremasterica) являються основними джерелами 

кровопостачання яєчка чоловіків (рис. 1а). Яєчкова артерія, з діаметром 

просвіту 1,8 мм, являється головною з них, оскільки артерія сім’явиносної 

протоки і артерія м’яза-підіймача яєчка приймають участь у кровопостачанні 

даного органа лише шляхом утворення анастомозів із нею та між собою. 

Найвираженішим з яких є анастомоз між яєчковою та артерією сім’явиносної 

протоки [   ]. При чому діаметр яєчкової артерії є рівним або більшим від суми 

діаметрів двох інших судин у 50 % випадків [   ].  

Найчастіше яєчкова артерія бере початок від передньої поверхні черевної 

аорти, дещо нижче ниркових артерій (права нижче лівої). Топографічно яєчкову 

артерію можна поділити на три відділи: черевний, канатиковий і яєчковий [   ]. 

Опускаючись позаду очеревини вниз, огинаючи на своєму шляху сечовід і 

зовнішню клубову артерію, по своєму ходу вона віддає гілочки до очеревини, 

жирової капсули нирки та сечоводів. Далі вступає у пахвинний канал через 

внутрішній його отвір і проходить у складі елементів сім’яного канатика. За 

нашими даними, в його межах вона має прямий, або дещо хвилястий хід і у 

нижній його третині галузиться на 2 – 3 гілки, діаметром 1,2 мм, що 

проникають під білкову оболонку яєчка з його заднього краю. Ці артерії яєчка І 

порядку характеризуються петлеподібним ходом і, огинаючи нижній кінець, 

середню і верхню третину органа, слідують до переднього його краю. Від них 

безпосередньо у паренхіму яєчка відходять від 7 до 25 артерій ІІ порядку, 

діаметром 0,5 - 0,8 мм, які петлеподібно звиваючись і анастомозуючи між 

собою, спрямовуються у міжчасточкових перегородочках до середостіння 

яєчка. На своєму шляху ці судини дають початок артеріям ІІІ порядку, 

діаметром 0,15 - 0,3 мм, від яких у часточки яєчка проникають дрібніші 

паренхімні гілки, які формують в них щільну артеріальну сітку. Утворення 

анастомозів між цими судинами забезпечує кровопостачання кожної часточки 

органа з кількох суміжних судин. Загалом артерії ІІ і ІІІ порядків досить 
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рівномірно розміщені у паренхімі яєчка, спостерігається деяке їх ущільнення у 

центральній частині і біля переднього його краю. Також на артеріограмах 

помітна, утворена тонкими (0,1 мм) підоболонковими судинами, досить густа 

сітка, що безпосередньо оточує яєчко і формується за рахунок гілок яєчкової 

артерії. Згідно з дослідженнями інших авторів [   ], інтраорганні судини яєчка 

формуються за рахунок 2 груп артерій: тих, що виникають з артерії яєчка, яка 

вступає в її паренхіму в районі середостіння (центрифугальні артерії) і тих, що 

виходять із судинної сітки, розташованої під білковою оболонкою 

(центрипетальні, радіальні артерії), яка теж формується з гілок яєчкової артерії.  

В межах сім’яного канатика від яєчкової артерії відходить артерія 

над’яєчка (рис. 1а). 

 Артерія сім’явиносної протоки, з діаметром просвіту 0,8 мм, починається 

переважно від переднього стовбура внутрішньої клубової артерії. Досягнувши 

сім’явиносної протоки вона дихотомічно розділяється на висхідну і нисхідну 

гілки. Перша з них входить у сім’яний канатик, а друга - приймає участь у 

кровопостачанні сім’яних пухирців і ампул сім’явиносної протоки. Висхідна 

гілка має помірно звивистий хід, з утворенням петель, і в ділянці хвоста 

над’яєчка анастомозує з гілками яєчкової і артерії м’яза-підіймача яєчка (рис. 

1а).  

Артерія м’яза-підіймача яєчка, з діаметром просвіту 0,3 - 0,5 мм, за 

даними [   ], найчастіше (в 86,8 % випадків) являється гілкою нижньої 

надчеревної артерії, яка виходить від зовнішньої клубової артерії. Вона також 

може починатися безпосередньо від зовнішньої клубової, або від запірної 

артерії. Гілки артерії м’яза-підіймача яєчка (6 - 12) розподіляються в 

однойменному м’язі, внутрішній сім’яній фасції, паріетальному листку піхвової 

оболонки яєчка. Вказана артерія в області тіла і хвоста над’яєчка утворює 

численні анастомози з гілками яєчкової, а також з артерією сім’явиносної 

протоки (рис. 1а).  

Ще у 1949 р. дослідження Маточкіна І.Н. показали, що яєчкова артерія 

має велику варіабельність: в 69 % випадків вона починається від аорти нижче 

ниркових артерій і вище верхньої брижової, в 15 % випадків – на рівні 

ниркових артерій, в 7 % випадків – від ниркових, в 6 % - відходить від аорти в 

місці її поділу на загальні клубові. У двох спостереженнях вона починалась від 

середньої надниркової і в одному - від нижньої діафрагмальної артерії. 

Підтвердження цього знаходимо у роботі [   ], автори якої виявили присутність 

анатомічних варіантів яєчкової артерії у 4,7 % випадків, які були асоційовані з 

місцем їх виходу, незвично високим з абдомінальної аорти або з ренальної 



11 

 

 
 

артерії. Інші дослідження [   ] виявили додаткову яєчкову артерію, яка 

відходить від аорти, ниркової або загальної клубової артерії.  

    

а        б 

 

Рис.1. Артерії (а) та вени (б) яєчка чоловіків 22 і 35 років відповідно. Ін’єкція 

судин сумішшю свинцевих білил в ефірі з хлороформом. Артеріо- (а) та вено 

грама (б). Позначення: 1 – яєчкова артерія; 2 – артерія сім’явиносної протоки; 3 

– артерія головки над’яєчка, 4 – яєчкова вена; 5 – вена сім’явиносної протоки; 6 

– вена головки над’яєчка 

 

Згідно з характеристикою артерій в ділянці сім’явиносної протоки, 

наведеною в роботі [   ], одинарна яєчкова артерія виявлена у 69 % випадків, 

подвійна – у 27 % випадків, трійчаста – у 3 %. Діаметр яєчкової артерії 

коливався від 0,2 до 1,9 мм. Одинарна артерія сім’явиносної протоки 

ідентифікована у 98 % випадків, з діаметром від 0,2 до 1,8 мм. Одинарна 

артерія м’яза-підіймача яєчка ідентифікована у 55 %, подвійна – у 31 % і 
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трійчаста – у 4 % випадків. Її діаметр коливався від 0,1 до 1,5 мм. При вивченні 

васкулярної анатомії яєчка [   ] виявлено, що діаметр яєчкової артерії становить 

1,7 ± 0,4 мм, артерії сім’явиносної протоки - 1,1 ± 0,3 мм, і артерії м’яза-

підіймача яєчка – 0,5 ± 0,3 мм. Автори наголошують на важливості 

міжартеріальних анастомозів, найбільш чітко вираженими з яких були канали 

між яєчковою артерією і артерією сім’явиносної протоки.  

В останні роки багато уваги дослідників відводиться будові 

мікроциркуляторного русла яєчка в нормі і при його патологічних станах. 

Архітектоніка гемомікроциркуляторного русла яєчка людини дуже складна. За 

нашими даними, гемомікроциркуляторне русло яєчка у чоловіків зрілого віку в 

нормі включає артеріоли, прекапіляри, капіляри, посткапіляри, і венули. 

Капіляри діаметром 8,2 ± 0,64 мкм, оточуючи звивисті сім’яні трубочки, 

утворюють досить щільну сітку. Частина капілярів орієнтована вздовж сім’яних 

трубочок. Між собою вони з’єднані поперечними капілярами, від яких 

відходять посткапіляри і венули (рис. 2а). Капілярні сітки сусідніх трубочок 

анастомозують між собою. Окремі автори [  ] описують три ланки 

мікроциркуляторного русла яєчка людини: аферентні (артеріальна ланка 

капілярів, що пронизують групи клітин Лейдіга), перитубулярні (капіляри 

власної оболонки сім’яних трубочок) і еферентні (венозна ланка капілярів, що 

пронизують групи клітин Лейдіга) капіляри. Перитубулярні капіляри яєчка 

людини формують нечітку досить вільну сітку і не утворюють виразних петель.  

Результати досліджень венозного русла яєчка чоловіків зрілого віку 

показали, що в ньому добре  виражені хвилясті поверхневі судини (6 - 8), 

діаметром 0,3 - 1,0 мм, що проходять під білковою оболонкою яєчка. Також 

чітко видно більш багаточисельні (12 – 16), діаметром 0,1 - 0,15 мм глибокі 

вени, розташовані в перегородочках яєчка, витоки яких рентгенологічно 

прослідковуються біля переднього краю органа. Венозні судини проходять 

майже паралельно у передньо-задньому напрямі, і в області середостіння 

зливаються у великі (діаметром 1,2 - 2,0 мм) змієвидно звивисті вени, що дають 

початок лозоподібному сплетенню. На венограмах помітно, що венозні судини 

в паренхімі яєчка розміщені нерівномірно: їх щільність зростає в напрямі від 

передньої і верхньої частини органа до центральної і середостіння майже в 2 

рази (рис. 1б). 

Вся паренхіма яєчка пронизана одно-, дво- і багатокорінними тонкими 

венозними судинами, кількість і просвіт яких значно переважає відповідні 

характеристики артерій. Проходячи від переднього краю яєчка до заднього, по 

медіальній і латеральній поверхні та в товщі паренхіми, дрібні вени зливаються 
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в більші й на рівні тіла і хвоста над’яєчка беруть участь в утворенні 

лозоподібного сплетення. В останнє вливаються також вени, що збирають кров 

з оболонок яєчка, над’яєчка та сім’явиносної протоки. Ситніков Д.І. [1962] 

встановив наявність двох основних шляхів венозного відтоку у яєчку. Вени 

першого шляху розташовані у перегородочках яєчка і направляються радіально 

до його середостіння. Діаметр їх коливається в межах 75 - 340 мкм. Вени 

другого шляху значно крупніші (150 - 600 мкм) і розміщуються під білковою 

оболонкою яєчка. Оминаючи середостіння органа, вони зливаються з 

радіальними, утворюючи великі венозні судини. Венозні судини під білковою 

оболонкою розміщені нерівномірно: на латеральній поверхні нараховується 10 

– 12 вузьких хвилястих вен, тоді як на медіальній – всього 3 – 5 багатокорінних 

широких вен.  

 

 

   а       б 

 

Рис. 2. Гемомікроциркуляторне русло (а) та звивисті сім’яні трубочки яєчка (б) 

чоловіків 33 та 30 років відповідно. Ін’єкція судин паризькою синьою (а). 

Забарвлення зрізів гематоксиліном і еозином (б). Зб.: а – об. 2, ок. 10; б – об. 20, 

ок. 10. 
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Результати наших досліджень демонструють, що венозні судини 

сім’яного канатика добре розвинуті. Лозоподібне сплетення утворюється 

поверхневими і глибокими паренхімними венами яєчка, венами над’яєчка та 

його головки і венами сім’явиносної протоки. Воно представлене, в 

середньому, 12-ма судинами діаметром від 0,3 до 2,0 мм. Іноді позаорганні вени 

яєчка так переплетені, що на венограмах мають вигляд суцільної тіні, а в межах 

сім’яного канатика лише де-не-де вимальовується загальний стовбур яєчкової 

вени (діаметром 3,0 мм), у супроводі великої кількості (8 -10) вен меншого 

(1,5 мм) діаметра. У Гільбо І.С. [1956] є посилання на те, що корені яєчкової 

вени виходять з верхньої і середньої частини середостіння та від над’яєчка 3 - 

4-ма стовбурами, які місцями звужуються або розширюються, звиваються, 

поділяються, об’єднуються, утворюючи довгасте сплетення, яке оточує яєчкову 

артерію. З нього у паховому отворі виникає одна-дві яєчкові вени (рис. 1б).  

Вдалося класифікувати вени лозоподібного сплетення на кілька груп [    ]. 

Зокрема, вени першої групи формують щільне сплетення навколо яєчкової 

артерії за допомогою анастомозів між собою. Вени другої групи формують 

анастомози між собою, не наближаючись до артерії. Вени третьої групи 

формують анастомози між 1-ю і 2-ю групами. Четверта група вен формує 

артеріо-венулярні анастомози з яєчковою артерією Автори висловлюють думку, 

що це сприяє транспорту гормонів і інших речових з вен до артерії і між собою, 

а також зниженню температури у артеріальній ланці. Цікаво, що інші автори [   

] також виявили з’єднання між яєчковою артерією і венами лозоподібного 

сплетення в ділянці сім’яного канатика, у вигляді капілярної сітки. Автори 

припускають наявність сітки судин артерії яєчка типу vasa vasorum.  

Результати досліджень [   ] виявили, що яєчкові артерії і вени відіграють 

головну роль у терморегуляції, а це є важливим для нормального 

функціонування чоловічої статевої залози.  

Встановлено, що ліва яєчкова вена переважно впадає у ліву ниркову вену. 

Права ж - у нижню порожнисту і лише деколи – в праву ниркову вену. Ці 

особливості анатомії лівої яєчкової вени можуть бути причиною розвитку 

варикозного розширення вен сім’яного канатика у зв’язку з наявністю в лівій 

нирковій вені більшого венозного тиску, що призводить до ретроградного 

кровотоку з ниркової в ліву яєчкову вену і в лозоподібне сплетення яєчка.  

Виявлено [   ], що топографічні варіації частіше виявляються у венах 

яєчка, ніж у відповідних артеріях. А саме - на лівій стороні (у 21,3 % випадків), 

коли вони вливаються в ліву ниркову вену, замість нижньої порожнистої, що 

вважається причиною розвитку варикоцеле. У 18,8 % випадків варіації виявлені 
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білатерально. Цікаво, що вени яєчка були повністю або частково подвоєні, з 

розгалуженнями або без них. При чому подвоєні вени закінчувалися у 

відповідній нирковій вені окремо або після об’єднання. А у 2-х випадках права 

яєчкова вена закінчувалась у правій нирковій вені замість нижньої 

порожнистої. 

Згідно з даними [   ] топографія судинного русла яєчка у більшості 

ссавців принципово не відрізняється. Але у людини інтрамуральні артерії 

мають більш звивистий хід, утворюють сплетення і проникають разом з 

перитубулярними капілярами в стінку сім’яних трубочок. Відмічені анатомічні 

особливості будови кровоносних судин яєчка чоловіків (вузькі звивисті судини, 

що відходять від далеко розташованого магістрального стовбура) є 

передумовою до ішемії при їх затисканні або пошкодженні. При оцінці 

кровотоку в яєчку в нормі [  ] спостерігали інтенсивне, пульсове 

кровонаповнення і відносно низький тонус внутрішньоорганних судин. 

Роздільний аналіз реотестикулограми правого і лівого яєчка у здорових дітей 

показав статистично достовірне співпадання їх часових і амплітудних 

параметрів. 

За нашими даними, в нормі в стінках кровоносних судин яєчка чоловіків 

зрілого віку патологічних змін не виявлено. Стінка артерій складається із трьох 

оболонок. Внутрішня оболонка утворена шаром ендотелію, який вистилає 

просвіт судини зсередини, під яким лежить субендотелій і внутрішня еластична 

мембрана. Середня оболонка побудована із двох шарів гладенької м’язової 

тканини (зовнішнього повздовжнього і внутрішнього циркулярного), які 

чергуються з еластичними волокнами. Зовнішня (адвентиційна) оболонка 

складається з сполучнотканинних волокон, які зумовлюють еластичність 

артерій. Стінки вен побудовані за тим же планом, що й стінки артерій, але вони 

значно тонші і в них менше еластичної і м’язової тканини. 

 

 

1.2 Особливості гістологічної будови яєчка в нормі 

 

Об’єм яєчка у чоловіків зрілого віку, в середньому, становить 

18,48 ± 1,45 см3. За даними [    ], розміри яєчка в нормі становлять 36,3 ± 9,2 мм 

на 21,2 ± 4,3 мм. Зовні яєчко оточене щільною сполучнотканинною капсулою - 

білковою оболонкою. На задньому краї яєчка білкова оболонка потовщується, 

формуючи середостіння яєчка, від якого в глибину тканини залози відходять 

прошарки сполучної тканини - септи, які поділяють паренхіму залози на 
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часточки (близько 250 - 300), у кожній з яких знаходяться 1 – 4 звивисті сім’яні 

трубочки. Кожна сім’яна трубочка має діаметр від 150 до 250 мкм і довжину від 

30 до 70 см. Починаються біля переднього краю і закінчуються звивисті сім’яні 

трубочки біля середостіння яєчка, переходячи у прямі сім’яні трубочки (їх 

налічується 300 - 450). В товщі середостіння вони зливаються і формують сітку 

яєчка. З сітки виходять 10 – 12 виносних канальців, які впадають у протоку 

над’яєчка. 

Основною особливістю гістологічної будови паренхіми яєчка є 

анатомічна і фізіологічна компартменталізація його паренхіми, в якій 

виділяють звивисті сім’яні трубочки, окреслені власною оболонкою, і 

інтерстицій, розташований між ними (сперматогенний і стероїдогенний 

компартменти) [   ]. За даними наших досліджень, на 1 см2 мікропрепарата 

яєчка налічується, в середньому, 28,2 сім’яних трубочок, з діаметром 

218,72 ± 1,56 мкм, які на поперечних зрізах мають круглу або овальну форму. 

Вміст звивистих сім’яних трубочок представлений підтримувальними 

епітеліоцитами, що лежать на базальній мембрані, а також клітинами 

сперматогенного епітелію різних стадій розвитку (сперматогоніями, 

сперматоцитами, сперматидами) і сперматозоїдами (рис. 2б). Зовні від 

базальної мембрани щільно розміщені кілька шарів міоїдних клітин. 

Сперматогенез включає проліферацію сперматогоній, мейоз сперматоцитів і 

диференціацію сперматид в сперматозоїди (сперміогенез) [   ]. Згідно з 

дослідженнями [   ], в процесі сперматогенезу із однієї сперматогонії 

розвивається 256 сперматозоїдів.  

Клітини різних стадій розвитку у складі сперматогенного епітелію 

утворюють групи постійного складу. Повна серія морфологічних змін, які 

спостерігаються між появою двох однакових поєднань клітин сперматогенного 

епітелію в одній ділянці сім’яної трубочки, отримала назву цикла 

сперматогенного епітелію, а частина циклу з певним складом клітин є стадією 

циклу. Розподіл послідовних серій поєднань статевих клітин, які відповідають 

стадіям циклу, по довжині сім’яних трубочок формує хвилю сперматогенного 

епітелію [   ]. Згідно з даними Clermont Y. [1963], у людини тривалість циклу 

сперматогенного епітелію дорівнює 16 діб, а тривалість всього процесу 

сперматогенезу - приблизно 75 діб. Через відсутність чіткої синхронності у 

розвитку статевих клітин, було виявлено лише шість стадій циклу. А хвилю 

сперматогенного епітелію визначено не було. У працях [  ] наведено 

характеристику клітин сперматогенного епітелію на різних етапах циклу 

сперматогенезу.  
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 Найбільш помітною характеристикою підтримувальних епітеліоцитів є 

велике овальне, грушеподібне ядро з інвагінаціями і великим ядерцем [   ]. Для 

клітин сперматогенезу різних етапів розвитку характеристикою виступає 

розмір, форма і стан хроматину в ядрі, наявність мейотичних метафазних 

структур, акросомних везикул або структур, хвостів, мітохондрій [   ]. Серед 

сперматогоній розрізняють світлі і темні. Темні відносять до ’’резервних’’ 

стовбурових клітин, а світлі – до напівстовбурових клітин, які швидко 

оновлюються. Це клітини округлої форми, розташовані у базальній частині 

сім’яної трубочки. Для них характерне овальне ядро з дифузним хроматином, 1 

- 2 ядерця біля ядерної оболонки, великий вміст у світлій цитоплазмі рибосом і 

полісом, мала кількість інших органел [    ]. Сперматогонії, сперматоцити ІІ-го 

порядку мають менші розміри, ніж сперматоцити І порядку. Сперматиди є 

невеликими округлими клітинами, з порівняно великим ядром, яке поступово 

ущільнюється і сплощується. Біля їх ядра розташовується комплекс Гольджі, 

центросома і накопичуються дрібні мітохондрії. Сперматиди накопичуються 

біля поверхні підтримувальних клітин, частково заглиблюючись у їх 

цитоплазму, що створює умови для формування сперматозоїдів [    ].  

Існують дослідження [    ] кількісних характеристик клітин у звивистих 

сім’яних трубочках, розподілу підтримувальних епітеліоцитів і їх 

співвідношення до кількості сперматогенних клітин у нормі і змін цих 

параметрів із віком. Кількість підтримувальних епітеліоцитів і інтерстиційних 

ендокриноцитів в яєчку чоловіків зрілого віку дорівнює 430 Х 106 і 117 Х 106 

відповідно, з віком спостерігається її зниження [    ]. За даними багатьох авторів 

[    ], у чоловіків зрілого віку в нормі виявляється невеликий процент трубочок 

із порушеннями будови сперматогенних клітин. Більшість з них вважають, що 

імовірно це пов’язано з апоптозом під час диференціації, якому підлягає більше 

половини статевих клітин до дозрівання у сперматозоїди. Такі клітини 

вибірково фагоцитуються підтримувальними епітеліоцитами. Зокрема, при 

гістологічному дослідженні паренхіми яєчка чоловіків різних вікових груп [     ] 

виявлено, що лише в 70 % випадків статева залоза чоловіків зрілого віку 

характеризувалась звичайною цитологічною будовою. А рівень анеуплоїдії 

постмейотичних клітин в нормі становив 1,1 %.  

Проведена нами оцінка стану сперматогенезу в нормі, шляхом 

визначення процентного вмісту звивистих сім’яних трубочок з різним ступенем 

пошкодження клітин сперматогенного епітелію показала, що у 11,3 % з них 

виявляється легкий ступінь порушення сперматогенезу, який проявляється 

різними дегенеративними змінами частини клітин сперматогенного епітелію, 
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особливо сперматоцитів і сперматид (вакуолізація цитоплазми, гіперхроматоз 

ядер). У 6,1 % звивистих сім’яних трубочок, які характеризуються порівняно 

зменшеним діаметром (80 – 90 мкм) і потовщеною до 14 - 17 мкм (проти 8 - 

10 мкм в контролі) власною оболонкою виявлено важкий ступінь порушення 

сперматогенезу. У них редукована кількість шарів клітин сперматогенного 

епітелію, розріджене їх розміщення, подекуди помітне зміщення в просвіт 

трубочок і деструкція сперматид та сперматоцитів. 2,2 % звивистих сім’яних 

трубочок були частково спустошені, на їх власній оболонці виявляються лише 

підтримувальні епітеліоцити і сперматогонії, місцями спостерігаються 

відшарування частини клітин від власної оболонки. Кількісний аналіз різних 

типів клітин сперматогенного епітелію у звивистих сім’яних трубочках 

чоловіків зрілого віку виявив, що в нормі на 100 сустентоцитів припадає 

72,18 ± 1,55 сперматогоній, 164,35 ± 6,04 сперматоцитів і 370,84 ± 7,81 

сперматид. 

Інтерстицій яєчка складається з пухкої сполучної тканини, розміщеної 

між сім’яними трубочками. Довільно розкидані пучки колагенових волокон 

окреслюють місця, зайняті сім’яними трубочками і формують особливу і 

складну опорну систему паренхіми органа, разом з цим утворюючи тонку 

морфофункціональну субкомпартменталізацію [198, 223]. За нашими даними, в 

ньому у вигляді невеликих скупчень (по 5 – 10), або тяжами, розташовані 

досить великих розмірів, полігональної форми інтерстиційні ендокриноцити 

(рис. 2б). Вони мають велике овальне ядро (об’ємом 97,57 ± 1,66 мкм3) із 

нерівномірно розташованим хроматином, і зернистою, місцями вакуолізованою 

цитоплазмою з малою кількістю органел. Інтерстицій густо пронизаний 

капілярами, які в основному проходять крізь скупчення інтерстиційних 

ендокриноцитів або поруч з сім’яними трубочками. Вважають [   ], що таке 

розміщення інтерстиційних ендокриноцитів імовірно важливе для покращення 

вироблення і транспорту гормонів у кров. 

Окремі автори [   ] характеризують інтерстиційні ендокриноцити як 

порівняно великі, округлої форми, з ацидофільною цитоплазмою бідною на 

органоїди, вакуолізованою по периферії. Вони виділяються великим овальним 

ядром, об’єм якого становить, в середньому, 90 мкм3. Мають добре розвинену 

гладку ендоплазматичну сітку, комплекс Гольджі, багаточисельні мітохондрії зі 

світлим матриксом і ламелярними гребінцями. У їх цитоплазмі може міститись 

значна кількість ліпідних включень. Інші автори [    ] вказують на особливі 

білкові кристалоїдні включення цитоплазми інтерстиційних ендокриноцитів, у 
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формі кукурудзи, генез яких до кінця не вивчено. Кристали Рейнке мають 

мікротубулярну конструкцію, і характерне особливе забарвлення.  

Окрім вироблення тестостерону, за даними [    ],  припускається існування 

паракринного впливу інтерстиційних ендокриноцитів на розслаблення сім’яних 

трубочок і кровоносних судин, що модифікує транспорт сперми і кровоток. Їх 

дані доповнюють [   ], які зробили висновок, що інтерстиційні ендокриноцити 

паракринно секретують речовини, які збільшують васкулярну проникність 

капілярів і стимулюють проліферацію ендотеліоцитів. 

У інтерстиції яєчка, окрім інтерстиційних ендокриноцитів [    ], визначено 

два типи мастоцитів: інтерстиційні (розміщені між інтерстиційними 

ендокриноцитами і іншими клітинами, поблизу кровоносних судин) і 

перитубулярні (розміщені біля власної оболонки сім’яних трубочок). 

Морфометрична оцінка показала збільшення кількості і розміру мастоцитів у 

безплідних чоловіків.  

Іще одними клітинами, розміщеними у інтерстиції яєчка, за даними [196], 

являється велика популяція резидентних макрофагів. Особливістю їх є 

збереження цитотоксичної дії і здатність до фагоцитозу, але значно знижена 

прозапальна функція і навіть прояви імуносупресивної діяльності. Локальні 

механізми, які контролюють фенотип популяції яєчкових макрофагів 

залишаються невідомими. Очевидний вплив на опосередковування такого 

спеціалізованого імунологічного середовища мають підтримувальні 

епітеліоцити і інтерстиційні ендокриноцити. Авторами також виявлена менша 

популяція нерезидентних макрофагів в інтерстиції, які імовірно представлені 

циркулюючими моноцитами або макрофагами, котрі щойно прибули і тому 

можуть відігравати роль у встановленні запальної відповіді в яєчку. 

 

 

1.3 Особливості ультраструктурної будови яєчка в нормі 

 

Більшість авторів [      ] вважають, що гемато-тестикулярним бар’єром 

являється сукупність структур, розташованих між просвітами капілярів і 

звивистих сім’яних трубочок. Електронно-мікроскопічним дослідженням 

біоптатів яєчка чоловіків зрілого віку встановлено, що його складовими є 

підтримувальні епітеліоцити, власна оболонка звивистих сім’яних трубочок і 

стінка гемокапілярів. Дослідження [    ] свідчать, що гемато-тестикулярний 

бар’єр перешкоджає потраплянню малих або гідрофільних молекул у паренхіму 

органа і захищає сперматозоїди, запобігаючи розвитку аутоімунної реакції. 
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Оскільки останні з’являються у сперматогенному епітелії у пубертатному 

періоді, коли імунотолерантність вже встановлена і містять аутоімунний 

матеріал, який визначається як чужорідний власній імунній системі. Клітини 

епітелію з бар’єрними функціями типово мають щільні міжклітинні з’єднання і 

містять піноцитозні везикули. Вони експресують багато транспортних молекул 

для селективного транспорту і обміну молекулами між середовищами. На 

думку більшості авторів, саме запалення і пухлини є набільш звичними 

причинами порушення гемато-тканинних бар’єрів.  

На думку [     ], гемато-тестикулярний бар’єр має три складові: перша – це 

фізико-хімічний бар’єр, який складається з стінок капілярів, підтримувальних 

епітеліоцитів у стінці трубочки, які зв’язані між собою вузькими щільними 

контактами, і шару міоїдних клітин навколо сім’яної трубочки, друга – це 

транспортний транс-мембранний бар’єр, що складається із глікопротеїнів 

базальних мембран клітин ендотелію капілярів, шару міоїдних клітин і 

базолатеральної поверхні підтримувальних епітеліоцитів  сім’яних трубочок; 

третя – це імунологічний бар’єр, який складається з Fas-ліганду на поверхні 

підтримувальних епітеліоцитів. Результати досліджень [    ] підтверджують, що 

яєчко є імунно-привілейованим органом і спермальна плазма має імуно-

супресивні властивості. Численні фактори беруть участь у встановленні імунної 

толерантності в яєчку: гемато-тестикулярний бар’єр, локальне вироблення 

імуносупресивних молекул сустентоцитами, Fas - система як регулятор 

імунологічного гомеостазу у фізіологічних і патологічних умовах. Індукована 

цитокінами регуляція Fas, як і інтегрінових лігандів (відомих як зв’язуючі 

молекули для лімфоцитів на поверхні підтримувальних епітеліоцитів) 

підтверджує, що їх пошкодження може бути важливим в ураженні 

імунологічної привілейованості і розвитку аутоімунного орхіту. На додачу, 

присутність Fas в розчиненому вигляді у спермальній плазмі нефертильних 

чоловіків може виявляти причетність цього імуномоделюючого протеїну до 

безплідності. 

За даними [   ], найчастіше гемато-тканинний бар’єр представлений 

епітеліальними клітинами у складі капілярів. 

За даними ультраструктурних досліджень, стінка гемокапілярів яєчка 

утворена базальною мембраною і одним суцільним шаром ендотеліоцитів, між 

якими відсутні пори. Базальна мембрана оточує капіляр зовні і складається із 

тонкого шару гомогенної речовини. Шар ендотеліоцитів являється внутрішнім 

по відношенню до неї і на поперечному перерізі складається в середньому з 2 - 

3 клітин, розміщених циркулярно. Ендотеліоцити – це сплощені клітини, які 
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мають велике ядро дещо витягнутої форми, з нерівними контурами і рівномірно 

розміщеним хроматином. Внутрішня цитолема ендотеліоцита може випинатися 

на різну глибину у просвіт капіляра. Органели, як правило, розміщені у 

навколоядерній зоні: комплекс Гольджі складається з цистерн, трубочок, 

дрібних міхурців, ендоплазматична сітка у вигляді системи канальців, 

рибосоми, невелика кількість мітохондрій і мікропіноцитозні міхурці. 

Периферійні відділи цитоплазми ендотеліоцитів стоншуються. За нашими 

даними, а також [    ], у стінці капілярів яєчка пори і фенестри відсутні. 

Ендотеліоцити контактують між собою за допомогою пальцевидних 

міжклітинних з’єднань, які є, за даними [      ], відносно непроникними і можуть 

відкриватися лише випадково, щоб дозволити проходження макрофагів і 

нейтрофілів під час запалення. Одною з характерних ультраструктурних 

особливостей ендотеліоцитів капілярів яєчка вважають наявність 

мікроворсинок, кількість яких дещо зменшується в зоні міжклітинного замка. 

Діаметр мікроворсинок відносно постійний (95 нм), висота - не більше 0,1 нм.  

Цікавими є дані [    ], які зазначають, що загалом у стінці капілярів яєчка 

були відсутні пори і фенестри. Але іноді вони спостерігали фенестровані 

ділянки у капілярах, що пронизували власну оболонку сім’яних трубочок. Такі 

ділянки були обернуті в сторону трубочки. Капіляри з не-фенестрованим 

ендотелієм містили велику кількість трансцитозних везикул і каналів. Велика 

кількість таких ендотеліоцитів містилась у районах розташування 

інтерстиційних ендокриноцитів. Автори припускають, що оболонка трубочок 

потребує власної капілярної системи, щоб зробити можливим швидкий обмін 

речовин. 

 Зовні від базальної мембрани, по периметру кровоносних капілярів, 

зустрічаються перицити. Ядро перицита овальної форми, з рівномірно 

розміщеним хроматином. Поблизу від нього розміщені комплекс Гольджі, 

гранулярна ендоплазматична сітка, мітохондрії та поодинокі вільні рибосоми і 

міхурці. 

За нашими даними, власна оболонка звивистих сім’яних трубочок 

утворена базальною мембраною сперматогенного епітелію і 4-ма 

циркулярними шарами міоїдних клітин. Базальна мембрана являється її 

внутрішнім шаром, що безпосередньо контактує із підтримувальними 

клітинами і клітинами сперматогенного епітелію. Вона складається з 

гомогенної речовини, пронизаної сіткою колагенових волокон. Товщина 

базальної мембрани більш-менш ріномірна, лише деколи спостерігаються її 

колбоподібні потовщення або невисокі вирости всередину сім’яної трубочки. 
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Виявлено [   ], що базальна мембрана сім’яних трубочок складається із 

модифікованого екстрацелюлярного матриксу і є важливою для переміщення 

сперматогенних клітин у адлюмінальний компартмент, бо протеїни 

екстрацелюлярного матриксу регулюють динаміку з’єднань підтримувальних 

клітин через взаємодію з колагеном, протеазами і інгібіторами протеаз, 

імовірно під регуляцією цитокінів. Таким чином, динаміка з’єднань залежить 

від гомеостазу базальної мембрани власної оболонки сім’яних трубочок. 

Екстрацелюлярний матрикс, який складає базальну мембрану, може 

накопичувати пул цитокінів та TNF-alpha і регулює динаміку щільних з’єднань 

підтримувальних клітин. Зокрема, він порушував бар’єр підтримувальних 

епітеліоцитів, інгібуючи синтез білка, який відповідає за асоціацію з’єднань.  

За даними [    ], товщина базальної мембрани власної оболонки сім’яних 

трубочок близько 80 нм. Із 5 – 7 шарів клітин, які розміщуються назовні від неї, 

внутрішні 3 – 4 утворені міофібробластами (міоїдними клітинами), які містять 

білок десмін і віментин, а решта зовнішніх утворені фібробластами (містять 

лише віментин), тому вони вважаються частиною інтерстицію. 

За нашими даними, міоїдні клітини сплощеної форми, розміщуються 

циркулярними шарами зовні від базальної мембрани. Проміжки між шарами 

клітин містять колагенові волокна. Міоїдні клітини характеризуються товстою 

цитолемою і незначним вмістом цитоплазми. Їх ядро видовжене, 

веретеноподібне, хроматин в нуклеоплазмі конденсований у вигляді грудок, 

розміщених біля нуклеолеми. Органели не мають закономірного розташування 

у цитоплазмі. Під плазмалемою спостерігається велика кількість 

мікропіноцитозних везикул. У цитоплазмі виявляються тонкі паралельно 

роміщені міофіламенти, які посилюють її електронну щільність, особливо у 

місцях контактів між клітинами. Наші результати доповнюють дані [   ], які 

виявили у цитоплазмі міоїдних клітин тонкі скоротливі актинові філаменти, 

розташовані поздовжньо і циркулярно, а також інші цитоскелетні білки: міозин, 

десмін, альфа-актинін. Результати досліджень показують, що простагландини 

порушують їх скоротливість, а при розладах сперматогенезу виявляються 

порушення структури філаментів. Міоїдні клітини мають також секреторну 

функцію – виробляють фібронектин, колаген типу I і IV. Окремі автори [    ] 

стверджують, що міоїдні клітини містять андрогенові рецептори. За даними [   ] 

міофібробласти власної оболонки мають ознаки як фібробластів так і клітин 

гладкої м’язової тканини. Вони забезпечують ритмічні скорочення стінки 

трубочок і сприяють виведенню сперматозоїдів. 
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За нашими даними, міоїдні клітини контактують між собою шляхом 

накладання тонких периферичних відростків цитоплазми, або кінець-в-кінець, 

не утворюючи складних з’єднань (типу десмосом або злиття мембран). За 

даними Dym M., Fawcett D.W. [1970], контакти між міоїдними клітинами мають 

міжмембранну щілину 20 нм і мають в деякій мірі бар’єрну функцію, хоча у 10 

– 15 % випадків крізь них проходили лантанові треки.  

Дослідження [    ], демонструють, що транспорт речовин з інтерстицію 

яєчка до клітин в адлюменальному компартменті звивистих сім’яних трубочок 

відбувається через підтримувальні клітини інтерцелюлярними і 

трансцелюлярними шляхами. Згідно з дослідженнями [  ], гемато-

тестикулярний бар’єр формується саме підтримувальними клітинами та 

епітеліальними клітинами над’яєчка і захищає аутоімуногенні сперматозоїди 

від власної імунної системи організму, запобігаючи розвитку аутоімунної 

реакції. Інтерстицій яєчка також імунологічно захищений від інфільтрації, бо в 

ньому в нормі присутні багато резидентних макрофагів. Окремі автори [    ] 

розглядають підтримувальні клітини і їх спеціалізовані з’єднання, як 

найважливіший структурний компонент гемато-тестикулярного бар’єра. 

Наші дослідження показують, що підтримувальні епітеліоцити розміщені 

всередині звивистих сім’яних трубочок і щільно прилягають своєю основою до 

базальної мембрани (рис. 3а). Серед клітин сперматогенного епітелію вони 

виділяються еухроматичним овоїдної форми ядром з чітким ядерцем. 

Дослідження [    ] свідчать, що ядерця підтримувальних епітеліоцитів за 

будовою трьохчленні (ядерце і дві групи біляядерцевого хроматину). Ядро 

розташовується переважно у базальній частині цитоплазми, його нуклеолема 

має глибокі інвагінації. У цитоплазмі підтримувальних епітеліоцитів помітні 

мітохондрії витягнутої форми з помірною кількістю крист, добре розвинуті 

канальці агранулярної ендоплазматичної сітки, елементи комплексу Гольджі 

(рис. 3а). У цитоплазмі багато крапель ліпідів, великого розміру вакуолей. 

Місцями виражені елементи цитоскелету (мікротрубочки і мікрофіламенти), 

роль яких, за даними [     ] важлива у динаміці щільних з’єднань між клітинами.  

У цитоплазму підтримувальних епітеліоцитів занурені клітини 

сперматогенного епітелію різних етапів розвитку. Існує порівняння 

підтримувальних епітеліоцитів з деревом, основа якого прилягає до власної 

оболонки сім’яної трубочки, а численні бокові розгалуження цитоплазми 

контактують зі статевими клітинами, що розвиваються [    ]. Апікальна їх 

частина досягає просвіту трубочки. На бокових поверхнях сустентоцитів 

утворюються бухтоподібні заглиблення, в яких розміщуютья сперматоцити і 
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сперматиди, що диференціюються. Luders W. [1976] розрізняє дві форми 

підтримувальних епітеліоцитів. До першої відносять клітини, що 

характеризуються світлою цитоплазмою з невеликою кількістю рибосом, 

мітохондрій, зернистої ендоплазматичної сітки, ліпідних включень. Друга 

форма клітин має щільну цитоплазму з великою кількістю рибосом, добре 

розвиненою гладкою ендоплазматичною сіткою, великою кількістю 

мітохондрій. Вважається, що світлі клітини виробляють фактор інгібін, який 

гальмує секрецію ФСГ аденогіпофізом, а темні клітини, багаті ферментами, 

виробляють фактор, що стимулює поділ статевих клітин. 

Підтримувальні епітеліоцити контактують між собою у базальній частині 

трубочки за допомогою спеціалізованих з’єднань, утворених плазмалемами 

клітин, паралельно до яких розміщуються цистерни ендоплазматичної сітки і 

пучки мікрофіламентів. Присутність в зоні контакту пучків філаментів і 

підповерхневих цистерн ендоплазматичного ретикулуму формує гребінчастість 

цитоплазматичної мембрани, що дозволяє ’’защіпнути’’ контакт. За даними 

деяких авторів, часто з одним пучком філаментів асоційовані два контакти [    ]. 

За даними досліджень [    ], паралельні контакти підтримувальних епітеліоцитів 

дуже щільні (щілина між сусідніми плазмалемами з’єднань має близько 12 нм ). 

Dym M., Fawcett D.W. [1970] в місці розташування щільних замикаючих 

контактів між сусідніми підтримувальними епітеліоцитами виявили вузьку 

щілину міжклітинного простору, ширина якої коливається від 2 до 9 нм, або 

вона могла бути зовсім відсутня.  

У дослідженнях [     ] знаходимо відомості про те, що приблизно 150 х 106 

сперматозоїдів мігрує щодня через сперматогенний епітелій щоб завершити 

сперматогенез. 

За даними [    ], зони щільних контактів підтримувальних епітеліоцитів 

фактично відмежовують їх верхні (апексні) частини, а довгі утворення, які 

служать для утримування сперматогенних клітин, що розвиваються, можна 

вважати апікальними виростами, аналогічними мікроворсинкам. На думку [    ], 

у процесі сперматогенезу переміщення сперматоцитів із базального 

компартменту в адлюменальний відбувається без порушення замкненості 

бар’єра, у результаті реструктуризації з’єднань. Що і підтверджують 

дослідження [      ], згідно з якими, цитоплазматичні відростки підтримувальних 

епітеліоцитів проникають у базальний компартмент, утворюють з’єднання і 

відділяють групу сперматоцитів від базальної мембрани, зміщуючи їх у напрямі 

просвіту сім’яної трубочки, в проміжний компартмент. Переміщення сперматид 
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з останнього у відсік біля порожнини трубочки здійснюється шляхом 

роз’єднання спеціалізованого з’єднання.  
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Рис. 3. Ультраструктура підтримувального епітеліоцита (а) та інтерстиційних 

ендокриноцитів (б) чоловіка 30 років. Електронна мікрофотографія. 

Позначення: Я – ядро; М – мітохондрія; В – вакуоль. Зб.: а – Х10000; б – Х6000.  

Окремі автори припускають, що окрім фізичного відокремлення 

сперматогенних клітин у гемато-тестикулярному бар’єрі імовірно присутні і 

інші імунорегуляторні фактори, які захищають їх від аутоімунного орхіту. 

Структурно комплекс з’єднань підтримувальних епітеліоцитів складається з 

різних їх типів. Сегменти мембрани підтримувальних епітеліоцитів, звернені до 

гермінативних клітин, містять континуум комплексів з’єднань, який 

простягається на апікальній і латеральній їх поверхні. Синхронність 

моделювання контактів у базально-апікальному напрямі визначається 

диференціацією клітин сперматогенезу, а зміни орієнтації цитоскелету в 

динаміці контактів не спричиняють зміни їх проникності [      ].  

У літературі накопичилось багато інформації про міжклітинні контакти 

підтримувальних епітеліоцитів. Значна кількість досліджень останніх років 

присвячена ультраструктурній організації і динаміці цих з’єднань під час 

сперматогенезу, і впливу на неї патологічних станів. Виявлено три основних 

типи з’єднань підтримувальних епітеліоцитів, один з яких включає два підтипи. 

За даними [    ], гемато-тестикулярний бар’єр складається з співіснуючих 

щільних з’єднань, розташованих над актиновими прилягаючими контактами, 

під якими розташовані десмосомоподібні з’єднання, побудовані з проміжних 

філаментів. Існує велика кількість досліджень регуляторних молекул, які 

впливають на ’’відкривання і закривання’’ контактів. Визначена здатність 

цитокінів викликати роз’єднання щільних контактів шляхом пригнічення 

синтезу протеїнів щільних з’єднань. Інші фактори: протеази, їх інгібітори, ГТФ-

ази, кінази і фосфатази також задіяні в цей процес.  

Результати досліджень [    ] та інші свідчать, що окрім функціонування 

спеціалізованих з’єднань підтримувальних епітеліоцитів в якості 

імунологічного бар’єра для постмейотичнх гермінативних клітин - носіїв 

антигенів (сперматоцитів на стадії пахітени, сперматид різних етапів 

диференціації і сперматозоїдів), вони утворюють спеціальне середовище для їх 

розвитку, визначають їх полярність. Протягом сперматогенезу з’єднання 

гемато-тестикулярного бар’єра роз’єднуються, щоб пропустити проходження 

прелептотенних і лептотенних сперматоцитів. Таке роз’єднання регулюється 

цитокінами через каскад мітоген-активованих протеїнкіназ. Ці цитокіни 

визначають гомеостаз щільних з’єднань і базальних структурних протеїнів.  
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За даними [    ], протягом сперматогенезу клітини, що диференціюються, 

мігрують через сперматогенний епітелій, залишаючись приєднаними до 

підтримувальних епітеліоцитів, утворюючи спеціалізовані актинові прилягаючі 

з’єднання і десмосомоподібні контакти, основані на проміжних філаментах. 

Вони є необхідними не тільки для утримування, а й руху і орієнтації сперматид 

в сперматогенному епітелії. Дослідження [   ] виявили, що з’єднання між 

підтримувальними епітеліоцитами і сперматогоніями значно сильніші ніж між 

підтримувальними епітеліоцитами і сперматоцитами або сперматидами. 

Дослідження [    ] показало, що різні типи з’єднань підтримувальних 

епітеліоцитів мають різну проникність і бар’єрну функцію. З’єднання між 

підтримувальними епітеліоцитами и і сперматогоніями були асиметричними, 

що на думку авторів полегшує дифузію молекул. Описані тубулобульбарні 

комплекси, які є частиною механізму, за допомогою якого відбувається 

роз’єднання контактів підтримувальних епітеліоцитів при вивільненні 

сперматозоїдів. Ці комплекси складаються з пальцеподібних структур які 

простягаються від мембрани сперматид до заглиблень у цитоплазмі 

підтримувальних епітеліоцитів. На їх кінцях з’являються кластери везикул. 

За даними [    ], андрогенна діяльність підтримувальних епітеліоцитів 

регулює диференціацію гермінативних клітин. Тестостерон, діючи через 

рецепторні молекули, стимулює синтез білків і утворення нових контактів між 

підтримувальними епітеліоцитами. Руйнування цих рецепторів призводить до 

зростання проникності гемато-тестикулярного бар’єра. Підтримувальні 

епітеліоцити забезпечують гормональний гомеостаз у сім’яних трубочках. Під 

дією гормонів гіпофізу в них синтезується білок, який забезпечує проникнення 

тестостерону з інтерстицію в сім’яну трубочку, до клітин сперматогенного 

епітелію, стимулюючи їх розвиток. Регуляція сперматогенезу відбувається за 

допомогою ендокринних і паракринних факторів [    ]. Гормональні сигнали 

сперматогенним клітинам передаються від підтримувальних епітеліоцитів і 

перитубулярних клітин. Велика кількість факторів і цитокінів контролюють 

поділ і диференціацію клітин сперматогенезу. Згідно з дослідженнями [   ], 

підтримувальні епітеліоцити забезпечують існування стовбурових клітин яєчка 

завдяки фізичному розміщенню і експресії поверхневих протеїнів і розчинних 

факторів. Зокрема, виділяючи молекули, необхідні для відновлення 

стовбурових сперматогоній. 

Існують відомості про те, що підтримувальні епітеліоцити фагоцитують 

сперматогенні клітини які підлягають апоптозу [    ]. Результати досліджень [   ] 

вказують на те, що підтримувальні епітеліоцити можуть попереджувати 
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апоптоз клітин сперматогенезу і їх ефект опосередкований через взаємодію між 

клітинами або віддалений через виділення інгібіторів. Апоптоз представляє 

важливий фізіологічний механізм регуляції кількості клітин у сперматогенному 

епітелії. Він регулюється багатьма факторами, включаючи фактори росту, 

цитокіни, і може активізуватись при патологічних станах.  

 Клітини сперматогенного епітелію, залежно від етапу їх розвитку, 

характеризуються різною величиною і розташуванням всередині трубочки, 

різним розміром і формою ядра, характером розміщення хроматину у ньому, 

наявністю ядерця, об’ємом цитоплазми [      ].  

За нашими даними інтерстиційні ендокриноцити, або гландулоцити яєчка 

– досить великі клітини полігональної форми. Мають порівняно велике овальне 

ядро (рис. 3б). Їх світла цитоплазма, містить невелику кількість органел [     ]. 

Визначаються канальці добре розвинутої гладкої ендоплазматичної сітки, 

комплекс Гольджі, численні мітохондрії зі світлим матриксом і чіткими 

кристами (рис. 3 б). Для цитоплазми інтерстиційних ендокриноцитів характерна 

значна кількість ліпідних включень. Досліджуючи мітохондрії інтерстиційних 

ендокриноцитів, [    ] описано будову ламелярних комплексів, які складаються 

із близько розташованих ламелярних крист в системі внутрішніх мембран 

мітохондрії. Ці ламели відокремлені щілиною близько 4 нм. Виявлено, що 

частини крист, де розташовані ці ламелярні комплекси не пов’язані із синтезом 

АТФ, але імовірно пов’язані із стероїдогенною функцією.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



29 

 

 
 

РОЗДІЛ 2. СТРУКТУРНІ ЗМІНИ В ЯЄЧКУ ЧОЛОВІКІВ 

РЕПРОДУКТИВНОГО ВІКУ В УМОВАХ ПАХВИННОЇ ГРИЖІ 

 

2.1 Стан кровоносних судин яєчка в умовах косої та прямої пахвинної 

грижі у неоперованих чоловіків 

 

При наявності пахвинної грижі кровоносні судини та нерви сім'яного 

канатика зазнають періодичної або постійної компресії з боку вмісту 

грижового мішка.  

Вивчення артеріограм з препаратів яєчок показало наявність розширення 

просвіту всіх трьох артерій статевої залози – яєчкової, артерії м’яза-підіймача 

яєчка та артерії сім’явиносної протоки в межах 15-20 %, в порівнянні з 

контролем, що є реакцією судин на компресійний вплив. Дрібні паренхімні 

артерії розміщені більш щільно в зв'язку з помірною атрофією паренхіми яєчка. 

В умовах пахвинної грижі з боку мікроциркуляторного русла паренхіми 

яєчка спостерігається нерівномірна концентрація капілярів довкола сім'яних 

трубочок, особливо в межах переднього краю органа. Мають місце ділянки 

паренхіми з частковою редукцією судин мікроциркуляторного русла або їх 

ущільнення. Просвіт капілярів на протязі нерівномірний. Розширені місця 

чергуються із звуженими.  

Як поверхневі так і глибокі вени статевої залози покручені, зростає 

ширина їх просвіту. 

Еластичні мембрани артерій деформовані, має місце вогнищевий 

склероз м'язових елементів, венозні судини повнокровні, стінка їх потовщена 

за рахунок гіпертрофії м'язових елементів. 

Вивчення артеріального русла яєчка в умовах наявності прямої 

пахвинної грижі свідчить про розширення просвіту основної артеріальної 

судини статевої залози – яєчкової артерії (діаметром 1,5 мм проти 1,2 мм в 

нормі). Вона, як і її гілки в межах сім'яного канатика та у паренхімі органа, 

значно покручені, а щільність їх зростає в зв'язку з атрофією яєчка. 

Характерним є також те, що по ходу основних артерій з’являються дрібні 

судини, котрі можна вважати колатералями (рис. 4 а). Має місце дилятація 

артерії сім’явиносної протоки та артерії м’яза-підіймача яєчка. 
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Дослідження судин мікроциркуляторного русла в цих умовах показало, 

що вони змінюють звичну для яєчка архітектоніку в зв'язку з тим, що 

значно ущільнюються, просвіт їх на протязі змінюється (рис. 5 а). 

Особливо помітним в умовах наявності прямої пахвинної грижі є 

розширення просвіту венозних судин (рис. 4 б). На венограмах місцями вони 

так переплітаються, що важко виділити серед них вени яєчка, сім’явиносної 

протоки чи оболонок. 

 

 

   а        б 

 

Рис. 4. Артерії (а) та вени (б) яєчка чоловіків 40 і 45 років відповідно при 

пахвинній грижі. Артеріо- (а) та венограма (б).  Значне розширення просвіту 

кровоносних судин, деформація судинного рисунка. 
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2.2 Гістологічні зміни в яєчку в умовах косої та прямої пахвинної 

грижі у неоперованих чоловіків 

 

При наявності косої пахвинної грижі об'єм яєчка в середньому складає 

17,81± 1, 53 см3 проти 19,38±1,48 см3 в контролі, а діаметр сім'яних трубочок  

зменшується   до   178,62 ± 11,25 проти  219,71±1,57 мкм.   Власна оболонка 

частини з них потовщена, гіалінізована (рис. 5 б). У 20% звивистих сім’яних 

трубочок відбуваються важкі розлади сперматогенезу. У 36% трубочок  

виявлено легкий ступінь порушення сперматогенезу, звичайну будову 

зберігають 29% сім’яних трубочок. У даних умовах має місце набряк 

інтерстицію, його вогнищева лімфоциторна інфільтрація (рис. 14б). 

Об'єм ядер інтерстиційних ендокриноцитів складає 85,27 ± 3,11 проти 99,77 ± 

1,7 мкм3 в нормі. Загальна кількість статевих клітин, що розвиваються в 

сім'яних трубочках, зменшується.  

 

 

   а       б 

 

Рис. 5. Деформація сітки судин мікроциркуляторного русла (а) та звивистих 

сім’яних трубочок (б) чоловіків 20 і 22 років відповідно при пахвинній грижі. 

Ін’єкція судин паризькою синьою (а), забарвлення зрізів гематоксиліном і 

еозином (б). Зб.: а – об. 8, ок. 10; б – об. 20, ок. 10. 
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В умовах наявності прямої пахвинної грижі об'єм яєчка зменшений до 

16,05 ± 2,69 см3. Діаметр сім'яних трубочок складає 167,70±6,93 мкм. Тільки в 

37,4 % з них біля власної оболонки визначаються клітини сперматогенного 

епітелію. У решті сім'яних трубочок має місце різний ступінь розладів 

сперматогенезу з редукцією шарів клітин сперматогенного  епітелію.  В   15 %   

канальців  власна   оболонка значно потовщена за рахунок гіалінозу. Частина з 

них деформована, а сперматогенні елементи в них відсутні. В сім'яних 

трубочках, що збереглися, біля власної оболонки знаходяться 3-4 шари клітин 

сперматогенного епітелію, серед яких зрілі сперматозоїди не визначаються. 

Зменшується також загальна кількість клітин сперматогенного епітелію та 

кількість інтерстиційних ендокриноцитів, а їх об'єм складає 79,55 ± 1,15 мкм3. 

 

 

2.3 Ультраструктурні зміни в яєчку в умовах косої та прямої 

пахвинної грижі у неоперованих чоловіків 

 

При косій пахвинній грижі у власній оболонці сім'яних трубочок 

відбувається нерівномірне розширення внутрішнього неклітинного шару. 

Кількість колагенових волокон зовні від нього, а також між шарами міоїдних 

клітин наростає. Зростає ширина зовнішнього неклітинного шару. Частина 

ядер міоїдних клітин деформована, з периферичною конденсацією хроматину. 

Цитоплазма міоїдних клітин світла, її відростки виглядають коротшими. В 

мітохондріях має місце гомогенізація крист, ущільнення або вакуолізація 

матрикса, набухання цистерн, деструкція мембран комплексу Гольджі та 

канальців ендоплазматичної сітки. 

В ядрах підтримувальних епітеліоцитів, в умовах прямої пахвинної 

грижі, хроматин сконцентрований біля каріолеми, матрикс цитоплазми світлий 

за рахунок великої кількості різного розміру везикул. У цитоплазмі 

переважають невеликі мітохондрії з деструктивно зміненими кристами та 

ущільненим матриксом. Елементи ендоплазматичної сітки та комплексу 

Гольджі редуковані. Спостерігається велика кількість ліпідних включень, 

рибосом (рис 6а). У місцях контактів плазмолем підтримувальних епітеліоцитів 

відзначається їх зближення та згущення електронощільного матрикса. У ядрах 

сперматогоній має місце рівномірна конденсація хроматину та просвітлення 

матриксу, ядерце зміщене на периферію. В цитоплазмі зменшена кількість органел. У 

сперматоцитах цитоплазма низької електронної щільності з деструкцією 

мітохондрій і розширенням перинуклеарних цистерн. В сперматидах виявлено 
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везикуляцію цитоплазми, розширення канальців ендоплазматичної сітки, 

дезорганізацію крист мітохондрій, каріоліз.  

        

а 

       

      б 

Рис. 6. Накопичення крапель жиру та вакуолізація (В) цитоплазми 

підтримувальних епітеліоцитів (а) і інтерстиційних ендокриноцитів (б) яєчка 

чоловіка 32 років при пахвинній грижі. Електронна мікрофотографія. Зб.: а - 

Х6000, б – Х8000. 
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При косій пахвинній грижі відбуваються зміни в ультраструктурі 

інтерстиційних ендокриноцитів (рис. 6 б). Їх ядра набувають неправильної форми, 

каріоплазма нерівномірно ущільнена, перинуклеарний простір вакуолізований. У  

цитоплазмі виділяється різке розширення канальців ендоплазматичної сітки, їх 

часткова або повна дегрануляція. 

Стінка кровоносних капілярів яєчка в умовах наявності косої пахвинної 

грижі нерівномірно по периметру потовщена за рахунок набухання цитоплазми 

ендотеліоцитів і розширення базального шару. Просвіт капілярів звужений. 

Структура гранулярної ендоплазматичної сітки характеризується розширенням 

просвіту і дегрануляцією профілів резервуарів. В овальної форми 

мітохондріях має місце руйнування крист, гомогенізація матрикса, наростання 

мікропіноцитозу. Ядра ендотеліоцитів набувають неправильної форми з 

периферичною конденсацією хроматину. Каріолема утворює місцями глибокі 

інвагінації. Сполучення між сусідніми ендотеліоцитами зберігають свою форму 

і структуру. 

При прямій пахвинній грижі власна оболонка сім'яних трубочок 

зберігає багатошарову будову, її внутрішній неклітинний шар нерівномірно 

потовщений і місцями проникає на різну глибину між клітинами всередині 

сім'яної трубочки. Ядра міоїдних клітин видовжені з периферичною 

конденсацією хроматину. Канальці ендоплазматичної сітки цитоплазми 

міоїдних клітин розширені, кристи мітохондрій редуковані. В проміжках між 

міоїдними клітинами наявна значна кількість колагенових волокон, зібраних в 

пучки.  

В умовах прямої пахвинної грижі цитоплазма підтримувальних 

епітеліоцитів та сперматогоній вакуолізована, кристи мітохондрій редуковані, 

матрикс гомогенізований. Ядерний хроматин розповсюджений рівномірно. В 

сперматоцитах і сперматидах цитоплазма світла, зі значною кількістю великих 

вакуолей. Кристи частини мітохондрій гомогенізовані, структура акросоми не 

порушена.  

В ядрах інтерстиційних ендокриноцитів нерівномірна конденсація 

хроматину, цитоплазма їх вакуолізована, матрикс мітохондрій гомогенізований.  

У кровоносних капілярах частина ядер ендотеліоцитів деформована, 

цитоплазма цих клітин в стані набухання, просвіт капілярів звужений. 

     В еякуляті чоловіків зрілого віку ( 22-35 років ) контрольної групи, як 

правило, наявні у незначних кількостях аномальні форми сперматозоїдів. 

Зустрічаються сперматозоїди з аномаліями головки, проміжної і кінцевої 
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частини джгутика в різному кількісному співвідношенні. За нашими даними 

результати порівняння параметрів спермограми свідчать, що число 

морфологічно нормальних сперматозоїдів становить (75,90 ± 4,52) %, а 

патологічних форм – (24,10 ± 1,15) %. Серед останніх на патологію головки 

припадає (11,78 ± 0,36) % сперматозоїдів, на патологію проміжної частини 

джгутика – (3,26 ± 0,50) % і патологію основної частини джгутика – (9,06 ±0,43) 

%. 

В нормі головка сперматозоїда овальної або грушоподібної форми з 

правильним чітким контуром, зі щільним ядром та акросомою. Джгутик має 

складну будову, в ньому окрім зв’язуючої частини наявна проміжна, основна та 

кінцева частини. 

     Дослідження функціональних показників сперматозоїдів виявили, що їх 

кількість з прогресивним рухом становить (76,00 ± 4,19) %, кількість 

сперматозоїдів з непрогресивним рухом – (14,42 ± 1,76) % і кількість 

нерухомих сперматозоїдів – (9,51 ± 1,34) %. Показник плодючості Фарріса 

становить 218,40 од. 

     Дослідження еякуляту чоловіків при наявності косої пахвинної грижі 

показали, що його об’єм у них мало відрізняється від такого у чоловіків 

контрольної групи і становить (3,20 ± 0,70) мл проти (3,01 ± 0,54) мл, але 

концентрація сперматозоїдів є значно нижчою – ( 50,45 ± 5,30 ) млн./мл проти 

(73,50 ±3,60) млн./мл. За нашими даними в еякуляті цих чоловіків кількість 

нормальних форм сперматозоїдів становить 67,8 % проти 75,9 % сперматозоїдів 

в еякуляті чоловіків контрольної групи. При цьому на патологію головки 

припадає 13,4 % проти 11,7 % в контролі, на патологію проміжної частини 

джгутика – 7,4 % та його основної частини – 13,2 % проти 3,2 % та 9,0% в 

нормі відповідно. 

     Необхідно відзначити, що найбільш частою патологією з боку головки, яка 

зустрічалась у досліджуваному еякуляті при косій пахвинній грижі проявлялась 

відсутністю акросоми (8 %), а також наявністю подвоєної головки (7 %) та 
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подвоєним джгутиком (6,5 %). Відносно рідше мали місце сперматозоїди з 

маленькою головкою. Наведені показники є значно гіршими, як у контролі. 

     Загальна патологія проміжної частини джгутика сперматозоїдів при даній 

патології у чоловіків найбільш часто проявлялась її стоншенням. Що стосується 

основної частини джгутика у чоловіків при косій пахвинній грижі, то зміни 

проявляються найбільш часто скрученістю (12 % проти 10 % в нормі ). 

     Щодо функціональних особливостей сперматозоїдів в еякуляті чоловіків в 

цих умовах, то кінезисграма свідчить, що прогресивна рухливість 

сперматозоїдів є нижчою у порівнянні з контрольною групою. При цьому 

прогресивна рухливість сперматозоїдів (категорії а + в) у чоловіків з косою 

пахвинною грижею становить 64,4 % проти 76,0 % у контрольній групі. В цих 

умовах в еякуляті виявлено 15,1 % нерухомих сперматозоїдів, проти 9,5 % у 

контролі. Показник плодючості Фарріса знизився до 87,5 од проти 218,4 од у 

контрольній групі. 

 

 



37 

 

 
 

 

РОЗДІЛ 3. СТРУКТУРНІ ЗМІНИ В ЯЄЧКУ ЧОЛОВІКІВ 

РЕПРОДУКТИВНОГО ВІКУ ПІСЛЯ ПЛАСТИКИ ПАХВИННОГО 

КАНАЛУ 

 

3.1 Стан кровоносних судин і паренхіми яєчка після пластики задньої  

стінки пахвинного каналу при косій пахвинній грижі 

 

Як відомо, пластика задньої стінки пахвинного каналу при косій 

пахвинній грижі може супроводжуватись значною травматизацією елементів 

сім'яного канатика, порівняно із пластикою його передньої стінки, в зв'язку з 

більшим об'ємом необхідних маніпуляцій та технічними труднощами, 

пов'язаними з їх виконанням. 

При аналізі артеріограм яєчка на стороні хірургічного втручання 

виявлено значне розширення просвіту яєчкової артерії, артерії м’яза-підіймача 

яєчка та артерії сім’явиносної  протоки (рис. 7 а). В межах сім'яного канатика 

виглядають більш розширеними дрібні судини його оболонок.  

Мікроциркуляторна сітка яєчка на стороні операції деформована, 

заповнюється нерівномірно, мають місце ділянки розширення та звуження 

мікросудин, звичайна архітектоніка їх порушена в зв'язку з тим, що 

капілярні петлі набувають неправильної форми (рис. 8 а). Частина капілярів 

редукована.  

На стороні пластики задньої стінки пахвинного каналу при косій 

пахвинній грижі спостерігається  перебудова вен яєчка. В зв’язку з частковою 

атрофією органа та зменшенням його в об'ємі, поверхневі вени яєчка 

редуковані, а просвіт тих, що залишилися, розширений. Зменшується кількість 

та змінюється рисунок глибоких вен статевої залози (рис. 7 б). 

В більшості досліджених препаратів спостерігаються значні зміни в 

стінках кровоносних судин. В них має місце розщеплення еластичних мембран, 

проходить атрофія гладеньких м’язових і еластичних волокон, спостерігається 

розростання клітин сполучної тканини, гіаліноз, в результаті чого стінка 

артеріальних і венозних судин потовщена, а їх просвіт звужений.  

Після пластики задньої стінки пахвинного каналу при косій пахвинній 

грижі об'єм яєчка зменшений, в середньому, до 16,76 ± 1,98 см3 проти 19,38 ± 
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1,98 см3 в контролі. До 169,79 ± 13,89 мкм проти 219,71±1,57 мкм зменшився, в 

середньому, діаметр сім'яних трубочок, а кількість їх на 1 мм2 площі 

гістологічного зрізу збільшується з 25 до 28.  

 

  а        б 

 

Рис. 7. Артерії (а) і вени (б) яєчка чоловіків 40 і 43 років відповідно після 

пластики пахвинного каналу при косій (а) і прямій (б) пахвинній грижі. 

Розширення просвіту та ущільнення кровоносних судин. Артеріо – (а) та вено 

грама (б). 

 

Структура 78% сім'яних трубочок змінена. При цьому в 29,8 % з них має 

місце важкий ступінь порушення сперматогенезу, а 19,2 % сім'яних трубочок 

повністю спустошені. В одних трубочках на потовщеній та гіалінізованій 

власній оболонці розміщені тільки підтримувальні епітеліоцити та поодинокі 

сперматогонії, в інших знаходиться 2-3 шари клітин сперматогенного епітелію 

(рис. 8 б). Об'єм ядер інтерстиційних ендокриноцитів знижений до 79,33 ± 1,98 
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мкм3 проти 99,77±1,76 мкм3 в контролі. В інтерстиції має місце лімфоцитарна 

інфільтрація (рис. 17б). 

 

 

 

   а       б 

 

Рис. 8. Деформація сітки судин мікроциркуляторного русла (а) та звивистих 

сім’яних трубочок (б) яєчка чоловіків 26 і 28 років відповідно після пластики 

пахвинного каналу. Ін’єкція судин паризькою синьою (а), забарвлення зрізів 

гематоксиліном і еозином (б). Зб.: а – об. 8, ок. 10; б – об. 20, ок. 10. 

 

 

Після даного оперативного втручання з боку сім'яних трубочок 

спостерігається потовщення внутрішнього неклітинного шару їх власної 

оболонки та часткове проникнення його в окремих ділянках на різну глибину 

між підтримувальними епітеліоцитами та сперматогоніями. У цитоплазмі 

міоїдних клітин має місце редукція міофіламентів та крист мітохондрій, 

вакуолізація їх матриксу. Елементи ендоплазматичної сітки розширені, 

кількість мікропіноцитозних пухирців збільшена. Ядра міоїдних клітин 

набувають неправильної форми, хроматин розташований в них нерівномірно. 
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       б 

 

Рис. 9. Вакуолізація (В) цитоплазми і деформація мітохондрій (М) 

підтримувальних епітеліоцитів (а) і  інтерстиційних ендокриноцитів (б) яєчка 

чоловіків 36 років після після пластики пахвинного каналу. Електронна 

мікрофотографія. Зб.: Х 10000. 
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У ядрах підтримувальних епітеліоцитів після пластики задньої стінки 

пахвинного каналу при косій пахвинній грижі хроматин розповсюджений 

дифузно. Перинуклеарний простір виражений слабо. В цитоплазмі 

підтримувальних епітеліоцитів спостерігається велика кількість везикул. 

Мітохондрії характеризуються щільним матриксом та частково редукованими 

кристами. Елементи комплексу Гольджі та ендоплазматичної сітки розширені,   

збільшена кількість ліпідних включень (рис. 9 а), з’являються мієліноподібні 

структури, має місце деформація спеціалізованих з’єднань цих клітин. У 

сперматогоніях наявне розширення порожнин ендоплазматичної сітки. В їх 

мітохондріях     відзначається фрагментація крист, вакуолізація матрикса. 

Перинуклеарний простір нерівномірно розширений. Такого ж характеру 

ультраструктурні зміни спостерігаються в сперматоцитах  і сперматидах, у них 

з’являються великих розмірів везикули та часткове вимивання хроматину з 

ядер. 

Інтерстиційні ендокриноцити характеризуються нерівномірною 

щільністю нуклеоплазми. Їх мітохондрії набувають неправильної 

форми.Частина  з них повністю зруйнована, в інших вакуолізований матрикс та 

фрагментовані кристи (рис. 9 б). Елементи комплексу Гольджі і цистерни 

ендоплазматичної сітки розширені. В цитоплазмі клітин знаходиться велика 

кількість везикул. 

Просвіт кровоносних капілярів після пластики задньої стінки пахвинного 

каналу при косій пахвинній грижі звужений за рахунок набухання цитоплазми 

ендотеліоцитів, внутрішня плазмолема яких утворює різної форми і висоти 

виступи. Комплекс Гольджі розвинутий слабо, канальці ендоплазматичної сітки 

розширені, з явищами дегрануляції. Кількість і розміри мітохондрій зменшені, 

вони набувають неправильної форми, кристи в більшості з них зруйновані, а 

матрикс вакуолізований. Структура контактів між ендотеліоцитами не 

порушена. Ядра ендотеліоцитів неправильної форми, нуклеолема утворює 

різної глибини інвагінації, хроматин сконцентрований периферично, 

перинуклеарний простір нерівномірно розширений. 

 

 

3.2 Стан кровоносних судин і паренхіми яєчка після пластики задньої 

стінки пахвинного каналу при прямій пахвинній грижі 

 

Аналіз структурних змін в яєчку після пластики пахвинного каналу при 

прямих пахвинних грижах свідчить про те, що тут тільки в частині випадків (20 
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%) мають місце виражені атрофічні зміни в органі. Зокрема, в цій групі 

препаратів внутрішньоорганні гілки яєчкової артерії другого та третього 

порядку характеризуються нерівномірною концентрацією. У паренхімі 

вентрального краю яєчка мають місце ділянки з досить щільним їх 

розміщенням, котрі чергуються з такими, де концентрація названих судин 

незначна. Спостерігається значна деформація елементів мікроциркуляторного 

русла паренхіми яєчка. Має місце більш виражена перебудова перенхімних вен 

яєчка, котрі розміщуються нерівномірно, характеризуються значно більшим 

просвітом.  

У цій групі препаратів звертають на себе увагу значні структурні зміни в 

стінці кровоносних судин, котрі виражаються розщепленням еластичних 

мембран, атрофією гладком'язових та еластичних волокон, має місце заміна їх 

сполучно-тканинними елементами, що супроводжується зміною 

співвідношення між просвітом і шириною стінки судин. У яєчку зростає число 

сім'яних трубочок з пошкодженим сперматогенезом.  

Після пластики задньої стінки пахвинного каналу при прямій пахвинній 

грижі об'єм яєчка складає, в середньому, 15,26 ± 1,76 см3. У гістологічних 

препаратах яєчка має місце потовщення власної оболонки сім'яних трубочок за 

рахунок збільшення в ній кількості сполучнотканинних елементів. Діаметр 

сім'яних трубочок зменшений. До їх власної оболонки прилягають   один-два 

шари сперматоцитів, поодинокі клітини сперматогенного епітелію. 

Зменшується кількість клітин сперматогенного епітелію. Між трубочками 

добре виражені прошарки сполучної тканини з розміщеними в ній по ходу 

кровоносних судин дрібними інтерстиційними ендокриноцитами.  

Базальна мембрана власної оболонки сім'яних трубочок після даного 

оперативного втручання зберігає багатошаровість. Місцями вона на різну 

глибину випинається в сторону клітинних елементів сперматогенного 

епітелію. Між кількома шарами міоїдних клітин знаходяться волокнисті 

структури, яких особливо багато назовні від бальної мембрани власної 

оболонки трубочок. У цитоплазматичних відростках міоїдних клітин має місце 

мікропіноцитоз та вакуолізація цитоплазми. В цитоплазмі підтримувальних 

епітеліоцитів наявна  велика кількість світлих вакуолей. Мітохондрії 

характеризуються деструкцією крист, їх матрикс гомогенізований. 

Спеціалізовані з'єднання між підтримувальними епітеліоцитами зберігають 

трикомпонентну будову, але цистерни ендоплазматичної сітки тут значно 

розширені, розходження цитомембран не спостерігається. У ядрах 

сперматоцитів відзначається нерівномірна конденсація хроматину та 
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розширення перинуклеарного просвіту. В мітохондріях має місце редукція 

крист, просвітлення матриксу. Цистерни ендоплазматичної сітки розширені. 

Цитоплазма інтерстиційних ендокриноцитів вакуолізована, мітохондрії з 

світлим матриксом і редукованими кристами. 

 

 

3.3 Стан кровоносних судин і паренхіми яєчка після пластики 

передньої стінки пахвинного каналу при косій пахвинній грижі 

 

Враховуючи високу чутливість сперматогенного епітелію до різних 

пошкоджуючих факторів, в тому числі і до розладів кровообігу, ми вивчали 

характер перебудови кровоносних судин і паренхіми яєчка після операції 

пластики передньої стінки пахвинного каналу, пов'язаної з наявністю косої 

пахвинної грижі. Нерідко ця операція супроводжується компресією судин, 

нервів сім'яного канатика при формуванні зовнішнього пахвинного кільця. 

Судинно-нервові елементи можуть втягуватися в післяопераційний рубець у 

зв’язку з висіканням оболонок яєчка, що також затруднює кровообіг в ньому. 

Звичайно в таких випадках через певний час після операції хворі самі 

відзначають на стороні хірургічного втручання спочатку набряк, а потім 

зменшення яєчка в об'ємі.   

Для всіх випадків на стороні операції характерне зменшення об’єму яєчка. 

В середньому він становить 16,58 ± 2,37 проти 19,38 ± 1,48 см3 в контролі. 

Особливістю досліджуваних нами рентгенограм препаратів яєчка є значне 

розширення просвіту кровоносних судин органу. Так, на стороні оперативного 

втручання на артеріограмах, помітне розширення просвіту артерії 

сім’явиносної протоки та артерії м’яза-підіймача яєчка. Вдвоє (0,6 проти 0,3 мм 

на інтактній стороні) виявився розширеним просвіт основного анастомозу в 

ділянці хвоста над’яєчка між артерією над’яєчка та артерією сім’явиносної 

протоки. Разом з тим, внутрішній діаметр яєчкової артерії виявився зменшеним 

до 0,8 мм, в порівнянні з однойменною артерією (діаметром 1,1 мм). На 

протилежній стороні, в межах паренхіми вентрального краю яєчка, гілки 

яєчкової артерії І, II, III порядку на стороні операції виявились більш 

покрученими. На інших препаратах діаметр яєчкової артерії досягає 1,8 мм 

проти 1,5 мм на інтактній стороні, тоді як артерія сім’явиносної протоки  

дистальніше від зовнішнього отвору пахвинного каналу взагалі не ін'єкується, 

або представлена кількома дуже тоненькими (діаметром 0,05 мм) артеріями, на 

протилежній стороні просвіт цих судин складає 0,3 - 0,5мм. 
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Вказані вище фактори, що затруднюють кровообіг в результаті компресії 

кровоносних судин, зумовленої пластикою пахвинного каналу, більше 

відбиваються на венах яєчка. Ця обставина зумовлена широким просвітом вен 

та особливостями будови їх стінки. Аналіз венограм яєчка показав, що на 

стороні операції, значно змінені внутрішньоорганні вени. Поверхневі вени 

покручені, діаметр їх просвіту коливається в межах 0,3 - 1,0 мм, глибокі вени 

паренхіми переднього краю яєчка частково редуковані, стоншені. Вдвоє в 

порівнянні з контролем, на стороні операції розширений просвіт яєчкових вен в 

межах сім'яного канатика, а внутрішній діаметр вен сім’явиносної протоки 

досягнув 3,1 мм проти 1,2 мм в контролі. 

Вивчення мікроциркуляторного русла паренхіми яєчка в даних умовах 

показало, що просвіт їх розширений. Місцями вони втрачають характерний для 

статевої залози рисунок, розміщуються більш щільно, або навпаки, в зв'язку з 

редукцією, не наповнюються.  

Вивчення біоптатів яєчка, взятих чоловіків після 30-ти років, котрим дану 

операцію проведено в юнацькому та зрілому віці, показало, що у всіх випадках  

на стороні операції в яєчку поряд з трубочками невеликого (100 - 130 мкм) 

діаметру спостерігаються трубочки з розміщеними в них 3 - 4 рядами клітин 

сперматогенного епітелію. В інших випадках в паренхімі яєчка переважають 

невеликого діаметру сім'яні трубочки з широкою гіалінізованою власною 

оболонкою та редукцією прилягаючих до неї шарів клітин сперматогенного 

епітелію. Внутрішній неклітинний шар власної оболонки сім'яних трубочок 

нерівномірно потовщений, розшарований і на різну глибину проникає між 

клітинами. У власній оболонці сім'яних трубочок наявна велика кількість 

колагенових волокон різної орієнтації. Ядра міоїдних клітин переважно 

неправильної форми, в нуклеоплазмі спостерігається вогнищева концентрація 

хроматину. Мітохондрії невеликих розмірів, овальної форми, матрикс їх 

вакуолізований, кристи частково редуковані, канальці ендоплазматичної сітки 

звужені, рибосоми в них не визначаються. 

Після пластики передньої стінки пахвинного каналу при косій пахвинній 

грижі у цитоплазмі підтримувальних епітеліоцитів виявляється велика кількість 

везикул, лізосом, спостерігається накопичення в ній ліпідів, канальці 

ендоплазматичної сітки нерівномірно розширені, має місце їх дегрануляція. 

Елементи комплексу Гольджі редуковані, мітохондрії з вакуолізованим 

матриксом. Змінюється структура спеціалізованих з'єднань підтримувальних 

епітеліоцитів. Цитолеми тут зближуються, міжклітинна щілина не 

визначається, цистерни ендоплазматичної сітки різко звужені, мікрофіламенти 
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не визначаються. Спостерігаються значні зміни в тонкій будові клітин 

сперматогенного епітелію. Зокрема, в сперматогоніях вони проявляються 

нерівномірною конденсацією хроматину, зміщенням ядерця на периферію ядра 

та просвітленням матриксу. В сперматоцитах має місце зниження електронної 

щільності цитоплазми, деструкція мітохондрій. В сперматидах - везикуляція 

цитоплазми, розширення канальців ендоплазматичної сітки, дезорганізація 

крист мітохондрій, каріоліз. 

В нуклеоплазмі інтерстиційних ендокриноцитів після після пластики 

передньої стінки пахвинного каналу при косій пахвинній грижі має  місце  

нерівномірна конденсація хроматину, відзначається вакуолізація 

перинуклеарного простору, везикуляція їх цитоплазми. В мітохондріях - 

редукція крист та вакуолізація матрикса. Канальці ендоплазматичної сітки 

розширені. 

Кровоносні капіляри деформовані, з різко звуженим просвітом. 

Цитоплазма ендотеліоцитів світла, утворює різної висоти виступи, котрі 

значно зменшують просвіт капілярів. Структура частини мітохондрій, 

ендоплазматичної сітки та комплексу Гольджі ендотеліоцитів повністю 

порушена. Базальна мембрана капілярів покручена, значно потовщена. 

У чоловіків зрілого віку, котрі перенесли пластику задньої стінки 

пахвинного каналу, об’єм еякуляту становить (2,80 ± 0,70) мл. Концентрація 

сперматозоїдів в ньому є дещо нижчою – (46,3 ± 2,1 ) млн/мл, як у чоловіків з 

наявністю у них косої пахвинної грижі (52,4 ± 4,5) млн/мл. При цьому кількість 

нормальних форм сперматозоїдів зменшилась до 55,3 % проти 67,8 % 

сперматозоїдів в еякуляті попередньої групи чоловіків.  

Привертає до себе увагу факт збільшення до 16,5 % сперматозоїдів з 

патологією головки (маленька головка) проти 13,4 % сперматозоїдів при косій 

пахвинній грижі.  

Зросла до 8,6 % також кількість сперматозоїдів з патологією проміжної 

частини джгутика, та до 19,4 % - основної його частини. Найбільш виражені 

патологічні зміни полягали в укороченні джгутика. До 59,0 % знизилась 

кількість прогресивно рухливих сперматозоїдів, до 19,7 % збільшилась 

кількість нерухомих сперматозоїдів проти 64,4 % і 15,1 % відповідно у 

контролі.  
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Показник плодючості Фарріса знизився до 76,5 од. проти 87,5 од. при 

косій пахвинній грижі.                                                               
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РОЗДІЛ 4. ОСОБЛИВОСТІ БУДОВИ ЯЄЧКА ЛАБОРАТОРНИХ ТВАРИН 

ТА СТРУКТУРНІ ЗМІНИ В НЬОМУ ПІСЛЯ ТИМЧАСОВОЇ ФІКСАЦІЇ 

СІМ’ЯНОГО КАНАТИКА ТРИМАЧЕМ В ЕКСПЕРИМЕНТІ 
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ПІДСУМКИ 

 

Відомо, що функціональна активність яєчка, як екскреторна так і 

інкреторна, має значний вплив на загальний стан організму людини. Зниження 

його інкреторної активності вважають однією із головних причин, яка 

прискорює процеси старіння організму. Але ще більш важливою є 

сперматогенна функція яєчок, розлади якої призводять до чоловічого безпліддя. 

Можна з впевненістю сказати, що ключове значення в структурно-

функціональній цілості яєчка має стан кровоносного русла (а саме 

мікроциркуляторної його ланки), який обумовлює характер обмінних процесів 

в паренхімі органа. Оскільки стінка капілярів є компонентом гемато-

тестикулярного бар’єру, очевидно, саме тут відбуваються початкові зміни, які 

призводять до порушення структурної цілісності капілярів і підвищення їх 

проникності, саме тому в даній роботі зроблено акцент на вивчення судинно-

тканинних взаємовідносин в яєчку у нормі та при патологічних процесах. 

Важливо відмітити, що для вивчення змін, які виникають при 

патологічних процесах у кровоносних судинах, гемомікроциркуляторному 

руслі, звивистих сім’яних трубочках, гемато-тестикулярному бар’єрі, 

підтримувальних епітеліоцитах, інтерстиційних ендокриноцитах і 

сперматогенному епітелії, а також у еякуляті, необхідно чітко знати їх 

характеристики в нормі, оскільки, за даними літератури, тут виявлені численні 

відмінності.  

За отриманими нами даними основним джерелом кровопостачання яєчка 

є яєчкова артерія (a. testicularis) з діаметром просвіту 1,8 мм, а артерія 

сім’явиносної протоки (a. ductus deferens) з діаметром просвіту 0,8 мм, і артерія 

м’яза-підіймача яєчка (a. cremasterica), діаметром 0,3 - 0,5 мм - є допоміжними. 

Вони виділяються на артеріограмах в межах сім’яного канатика і 

характеризуються індивідульною варіабельністю ходу та розподілу, що 

підтверджують численні спостереження [   ]. Але, незалежно від багатьох 

варіантів артеріального русла яєчка, в межах сім’яного канатика, виділяють три 

основні його форми: ембріональна, редукована і проміжна. Нами показано, що 

в межах сім’яного канатика від яєчкової артерії відходить основна її гілка - 

артерія над’яєчка (а. epididymidis), діаметром 0,5 - 0,8 мм, і такий тип 

кровопостачання над’яєчка спостерігається у 80 % випадків [ ]. У чоловіків 

зрілого віку яєчкова артерія має хвилястий хід. Діаметр яєчкової артерії 

дорівнює або перевищує суму діаметрів артерії сім’явиносної протоки і артерії 

м’яза-підіймача яєчка у більш ніж 50 % випадків [   ].  



49 

 

 
 

Результати наших досліджень підтверджують відомості літератури [   ] 

про важливість міжартеріальних анастомозів, оскільки лише гілки яєчкової 

артерії безпосередньо входять у паренхіму яєчка і дають початок 

мікроциркуляторному руслу. Згідно з нашими спостереженнями, а також 

даними літератури [   ], в межах яєчка найбільш вираженими являються 

анастомози між яєчковою артерією і артерією сім’явиносної протоки, а також 

між артеріями над’яєчка і сім’явиносної протоки. Існування цих зв’язків має 

значення у випадку порушення прохідності яєчкової артерії після операцій на 

елементах сім'яного канатика (варикоцеле, водянка яєчка, пахвинна грижа) [   ], 

але разом з тим, багато досліджень свідчать про їх низьку пропускну здатність.  

Нами показано, що судини мікроциркуляторного русла яєчка утворюють 

навколо звивистих сім’яних трубочок широкопетлисту сітку, в якій розрізняють 

поздовжні і поперечні капіляри, діаметром 8,20 ± 0,64 мкм. Отримані нами дані 

підтверджують [    ], що ендокринний і сперматогенний апарат яєчка має 

спільні мікросудини. Дані ряду досліджень також свідчать, що особливості 

будови мікроциркуляторного русла яєчка зумовлюють його схильність до 

застійних явищ. 

Ми встановили, що щільність венозних судин яєчка, на відміну від 

артерій, невисока в межах паренхіми переднього краю і значна - у середостінні 

органа. Лозоподібне сплетення утворюється венами яєчка, над’яєчка і 

сім’явиносної протоки [     ].  

Об’єм яєчка чоловіків репродуктивного віку становить 18,48 ± 1,45 см3, а 

діаметр звивистих сім’яних трубочок - 218,72 ± 1,56 мкм. Отримані нами дані 

про будову звивистих сім’яних трубочок близькі до даних інших авторів [    ]. 

На власній оболонці звивистих сім’яних трубочок, у відповідності до стадії 

циклу сперматогенного епітелію, розміщені підтримувальні епітеліоцити, 

сперматогонії, сперматоцити та сперматиди. Але нами показано, що навіть в 

нормі у 11,3 % з них визначається легкий ступінь пошкодження клітин 

сперматогенного епітелію, у 6,1 % - важкий і 2,2 % сім’яних трубочок – 

спустошені, що підтверджує відомості [    ] про апоптоз гермінативних клітин 

під час сперматогенезу в нормі. У перерахунку на 100 підтримувальних 

епітеліоцитів, кількість сперматогоній становить 72,18 ± 1,55, сперматоцитів - 

164,35 ± 6,04 і сперматид - 370,84 ± 7,81.  

За отриманими даними інтерстиційні ендокриноцити розміщені 

переважно біля капілярів, що має значення [    ] для покращення вироблення і 

транспорту гормонів у кров. Їх ультраструктурною особливістю є наявність в 

цитоплазмі великої кількості міхурців з прозорим вмістом, добре розвинутої 
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ендоплазматичної сітки і мітохондрій, ліпідних включень. Об’єм ядер 

інтерстиційних ендокриноцитів складає 97,57 ± 1,66 мкм3. В роботах [    ] є дані 

про те, що інтерстиційні ендокриноцити секретують речовини, які збільшують 

васкулярну проникність і проліферацію ендотеліальних клітин, стимулюють 

розслаблення сім’яних трубочок. Окремі автори підкреслюють важливість 

паракринної комунікації між підтримувальними епітеліоцитами, 

інтерстиційними ендокриноцитами і клітинами сперматогенного епітелію, а 

також між базальними клітинами, епітеліоцитами протоки над’яєчка і 

сперматозоїдами - для нормального їх функціонування [   ]. За даними [   ] 

тестостерон, що виробляється інтерстиційними ендокриноцитами, контролює 

розмноження гоноцитів і сперматогоній типу А, поділ і дозрівання 

сперматоцитів, а також ранні етапи диференціювання сперматид. Не 

виключено, що він стимулює сперматогенез шляхом посилення 

підтримувальними клітинами синтезу андрогензв'язуючого білка. Це створює 

достатню концентрацію тестостерону у звивистих сім'яних трубочках, 

необхідну для здійснення мейозу і сперматогенезу. 

Електронно-мікроскопічними дослідженнями нами виявлено особливості 

ультраструктурної будови капілярів яєчка, які полягають у відсутності в 

цитоплазматичній мембрані ендотеліоцитів пор і фенестр. Встановлено, що для 

власної оболонки звивистих сім’яних трубочок характерна наявність кількох 

шарів міоїдних клітин, в цитоплазмі яких видно багато мікропіноцитозних 

міхурців, цистерн ендоплазматичної сітки і міофіламентів. В підтримувальних 

епітеліоцитах, окрім великого ядра, виявлена велика кількість органел, серед 

яких виділяється добре розвинута ендоплазматична сітка і мітохондрії. 

Цитоплазма клітин містить везикули, ліпідні включення і лізосоми. Згідно з 

даними літератури [   ] та нашими дослідженнями, особливістю 

підтримувальних епітеліоцитів є наявність між ними спеціалізованих з’єднань, 

асоційованих з комплексами актинових філаментів, розташованих під 

цитоплазматичною мембраною паралельно до зони контакту і цистерн 

гранулярної ендоплазматичної сітки, які здійснюють компартменталізацію 

внутрішньотрубочкового простору і, за даними [    ], є найважливішим 

компонентом гемато-тестикулярного бар’єру. Зони щільних з’єднань у 

базальній частині підтримувальних епітеліоцитів фактично відмежовують їх 

апексні частини. Вони створюють особливе середовище для розвитку клітин 

сперматогенного епітелію [   ]. Переміщення сперматоцитів із базального 

компартменту у адлюменальний, за даними ряду авторів [239; 185; 234; 277; 
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303; 328], відбувається без порушення замкнутості бар’єра, в результаті 

реструктуризації з’єднань.  

При компресії судин сім’яного канатика вмістом грижового мішка в 

паренхімних артеріях виявлено потовщення еластичних мембран, їх 

розщеплення і фрагментацію, склеротичні зміни в середній оболонці [    ]. При 

пахвинній грижі (прямій) об’єм яєчка зменшується в середньому до 16,05 ± 2,69 

см3 проти 19,38 ± 1,48 см3 в контролі та діаметр звивистих сім’яних трубочок, а 

кількість статевих клітин, що розвиваються в них падає вдвоє. 

Не рідко операція з приводу пахвинної грижі виконана з технічними 

неточностями, є травматичною для яєчка і також може бути причиною розладів 

гемоциркуляції в ньому, що в подальшому призводить до значних порушень 

сперматогенезу, зниження плідності. За даними [    ],  пошкодження 

кровоносних судин яєчка після операції з приводу грижі мають місце у 1/4  

хворих, у яких розвинулося безпліддя. Зниження плідності після операції може 

показати тільки порівняльна характеристика сперматограм до і після 

хірургічного втручання в паховій ділянці, а дати таку оцінку далеко не завжди є 

можливим.  

За нашими даними як за умов  пластики задньої стінки пахвинного каналу  

так і передньої стінки, виникає гіпотрофія яєчка і зменшенням його об’єму. При 

обох способах пластики каналу зменшується діаметр сім’яних трубочок. При 

цьому відбуваються виражені структурні зміни з боку клітин сперматогенного 

епітелію. В умовах пластики задньої стінки пахвинного каналу нормальну 

будову зберігають тільки 22,0 % сім’яних трубочок, важкий ступінь ураження 

сперматогенного епітелію спостерігається в 29,8 %, а 19,2 % трубочок 

спустошені. Слід звернути увагу на те, що при пластиці пахвинного каналу 

зростає рівень гіалінізації власної оболонки сім’яних трубочок, зменшується 

кількість інтерстиційних ендокриноцитів та об’єм їх ядер (до 79,33 ± 1,98 мкм3). 

Подібні морфометричні показники отримані нами в травмованому яєчку. Ці 

зміни ведуть до розладів сперматогенезу із зменшенням кількості 

сперматоцитів та сперматид [     ].  

Вивчаючи 200 біоптатів яєчка у безплідних чоловіків [    ] прийшли до 

висновку, що вторинні зміни в яєчку були спровоковані саме судинними 

розладами, до яких належить ненавмисна перев’язка судин, їх стискання і 

тромбоз. На їх думку, навіть спазм судин може викликати в статевій залозі 

незворотні дегенеративні зміни, які в 19,7% випадків у прооперованих з 

приводу пахвинної грижі призвели до вираженої олігозооспермії і у 25,3% 
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випадків - до аспермії [    ], в результаті чого дані оперативні втручання можуть 

бути причиною нездатності до запліднення.  

Значний процент непліддя (50 %) у чоловіків після операційного 

травмування з приводу пахвинних гриж виникає [   ] через різко виражену 

олігозооспермію або азоо- і аспермію. Це зв’язано з тим, що більшість хворих 

були прооперовані в молодому віці (від 6 до 21 року), що пояснюється більш 

тонкими анатомічними взаємовідношеннями структур сім’яного канатика і 

більшою ймовірністю їх травмування під час операції. 

Ряд авторів [     ] причиною розвитку безпліддя після операцій з приводу 

пахвинних гриж вважають таку травму, як розлади кровопостачання яєчка 

внаслідок стиснення судин сім’яного канатика в результаті тісного зашивання 

кілець пахвинного каналу або перев’язки, чи  тромбозу кровоносних судин. 

Хірургами щорічно виконується велика кількість операцій на пахвинному 

каналі у чоловіків [    ] із певним травмуванням сім’яного канатика. Разом з тим, 

переважна більшість робіт з герніології присвячена вивченню надійності того 

чи іншого способу хірургічного втручання, що є причинно-відносним критерієм 

ефективності лікування. Але хірурги не завжди надають достатньої уваги 

ускладненням, які можуть стати причиною розладів кровообігу та функцій 

яєчка [    ]. До цих післятравматичних ускладнень належать набряки яєчка і 

калитки, високе стояння яєчка, часткова атрофія статевої залози [     ]. 

Така травма як розсікання пахвинного каналу при грижі нерідко призво-

дить до розладів гормональної і сперматогенної функції яєчка [    ], оскільки 

значна частина оперованих у різні терміни після оперативного втручання 

зверталася до лікаря у зв’язку з безпліддям. Слід врахувати й інші фактори, які 

могли в післяопераційному періоді призвести до розладів сперматогенезу, 

зокрема, операції з приводу водянки яєчка [     ]. 

Особливо травматичною може бути операція з приводу вроджених 

пахвинних гриж у дітей у зв’язку з тонкими і ніжними елементами сім’яного 

канатика, можливе навіть пересікання кровоносних судин сім’яного канатика і 

сім’явивідної протоки з втратою в майбутньому сперматогенної функції на фоні 

обструкції протоки, а на протилежному боці на основі асперматогенезу 

аутоімунного характеру [      ].   

Операції з приводу пахвинних гриж поділяють на два основні види 1) 

зміцнення задньої  та  2)  зміщення передньої стінки пахвинного каналу. 

Дуже травмуючим яєчко при операції пластики задньої стінки 

пахвинного каналу є зашивання розширеного глибокого пахвинного кільця. У 

цьому випадку основною причиною набряків калитки і яєчка після розсікання 
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грижі і зміцнення задньої стінки пахвинного каналу є занадто тісне зашивання 

глибокого пахвинного кільця довкола сім’яного канатика. Другою причиною, 

що може призвести до травми судин і розладів крово- і лімфообігу, а також 

іннервації яєчка при пластиці задньої стінки пахвинного каналу є виділення і 

переміщення сім’яного канатика, а також втягнення його елементів у 

післяопераційний рубець. Травмуючі хірургічні маніпуляції, виконані на 

низькому технічному рівні, можуть бути причиною атрофії яєчка з порушенням 

сперматогенної і ендокринної функцій [     ].  

Після пластики стінок пахвинного каналу [    ] в компонентах ГТБ 

відбуваються ультраструктурні зміни в гемокапілярах яєчка: набряк 

цитоплазми ендотеліоцитів, фрагментація і гомогенізація крист мітохондрій, 

редукція канальців ендоплазматичного ретикулуму, у власній оболонці 

канальців – збільшується кількість колагенових волокон, є редукція крист 

мітохондрій, дегрануляція канальців ендоплазматичного ретикулуму в міоїдних 

клітинах, накопичуються ліпіди в цитоплазмі підтримувальних епітеліоцитів, 

порушується структура спеціалізованих з’єднань між ними. 

Розлади кровопостачання після операції розсікання грижі так само як і 

при забої яєчка, є найчастішою причиною розвитку безпліддя через стискання 

судин сім’яного канатика при зашиванні пахвинного каналу або їх перев’язки, а 

також розрив і тромбоз. Підсумовуючи дані літератури і результати власних 

досліджень, можна стверджувати, що для попередження важких незворотних 

змін у яєчку необхідне своєчасне і технічно правильне втручання при 

пахвинних грижах та попередження післяопераційних ускладнень, які можуть 

виникнути. 

При пахвинних грижах, а також після пластики пахвинного каналу може 

бути затрудненим відток венозної крові від яєчка, а гіпоксія в органі при цьому 

негативно відбивається на сперматогенезі. Необхідно наголосити на тому, що 

виявлена чутливість всіх клітин яєчка до дії травми, яка проявляється 

порушенням будови сім’яних трубочок (зменшення їх діаметру, різний ступінь 

пошкодження сперматогенезу, зменшення об’єму ядер ендокриноцитів, зміна 

ультраструктури компонентів гематотестикулярного бар’єру), вимагає від 

хірургів великої уваги при проведені хірургічних втручань на елементах 

сім’яного канатика та яєчку, бо навіть короткочасна судинно-нервова травма 

може призвести до розвитку безпліддя.
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