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ЦИТОЛОГІЧНІ ЗМІНИ В ЯЄЧКУ В УМОВАХ БЛОКАДИ 
КРОВОВІДТОКУ ВІД НЬОГО В ЕКСПЕРИМЕНТІ

Б. В. Грицуляк, В. Б. Грииуляк, О. Я. Глодан
Кафедра анатомії і фізіології людини та тварин,

Прикарпатський національний університет імені Василя Стефаника, 
е-таіі: кіа@ри.і£иа

Гістологічними і морфометричними методами показано, що модельований венозний застій в яєчку 
призводить до структурних змін (зменшення діаметру звивистих сім’яних трубочок, кількості клітин 
сперматогенного епітелію, об’єму ядер клітин Лейдіга), близьких до таких, що мають місце у чоловіків при 
варикоцеле.

Ключові слова: венозний застій сперматогенез.

Сгуізиііак В. V., Сгуізиііак V. В., Сіосіап О. У а. СуІоІо§іса1 с!іап§ез іп ІЬе Іезііз іп сопіШіопз оГ ііз 
ехрегітепіаі Ьіооб оиШо\у ЬІоскаде. Ву НШоІо&ісаІ апсі тогркотеїгісаі теікосЬ іш  зкежк, ікаї мепоиз зіазіз іп 
ІЄ8ІІ8 Іеасіх іо 8ігисІигаІ скап%е8 (сІесгеа8е о / <ІіатеІег8 о / сотоіиіе 8етіпі/егои8 ІиЬиІе8, питЬег о/ сеШ іп 
зрегтаІо§епіс еріїкеїіит, уоіите о / Ьеусіщ сеШ писіеі) літіїаг Ю опез арреагіп% сІигіп% хагісосеїе.

Кеу ь>огйз: уепоиз зіазіз, зрегтаїоуепезіз.

Вступ
Серед багатьох етіопатогенетичних факторів, що провокують розлади сперматогенезу і розвиток 

чоловічого непліддя важливе місце займає варикозне розширення вен сім’яного канатика та оболонок яєчка, на 
яке припадає від ЗО до 50 % неплідних шлюбів [1, 2, 5, 7]. Встановлення закономірностей структурно- 
функціональних змін у звивистих сім’яних трубочках на світловому і електронно-мікроскопічному рівні з 
кількісним їх аналізом в умовах різнотривалих експериментальних розладів крововідтоку від яєчка може 
послужити патогенетичному обґрунтуванню термінів і способів обмеження негативного впливу циркуляторної 
гіпоксії на сперматогенез, що є важливим для відновлення порушення репродуктивної функції.
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Матеріали і методи
Робота виконана на 35 статевозрілих лабораторнім щурах-самцях, котрим під загальним ефірним 

наркозом на ліву яєчкову вену перед її впадінням в ліву ниркову вену накладали лігатуру. Через 7, ЗО і 90 діб 
тканини яєчка фіксували в рідині Ценкер-формолі, а зрізи з парафінових блоків забарвлювали гематоксилін і 
еозином та реактивом Шифф-йодна кислота з дозабарвленням гематоксиліном Ерліха. Визначали діаметри 
звивистих сім’яних трубочок, кількість клітин сперматогенного епітелію, об’єм ядер клітин Лейдіга з 
наступним статистичним аналізом отриманих даних. Частину матеріалу дослідили електронно-мікроскопічним 
методом згідно загальноприйнятої методики за допомогою електронного мікроскопа ПЕМ-125 К із наступним 
фотографуванням при збільшення від 4800 до 16 000 разів. Утримування та маніпуляція з тваринами 
відповідали «Загальним етичним принципам експериментів на тваринах» (Київ, 2001).

Результати та обговорення
На сьому добу досліду маса яєчка знизилась до (910,4±35,2) мг проти (1167,3±30,03) мг в контролі, 

зменшився також діаметр звивистих сім’яних трубочок до (137,35±3,27) мкм в середньому (Р<0,05). Має місце 
виражений набряк міжканальцевої сполучної тканини, накопичення в ній клітин лімфоплазмоцитарного ряду. 
Просвіт венозних судин розширений. Звичайну будову зберігають 39% звивистих сім’яних трубочок, в 36% - 
виявляється легка ступінь пошкодження клітин сперматогенного епітелію. В 20% сім’яних трубочок більшість 
клітин сперматогенного епітелію зміщена в просвіт і некротизована. До власної оболонки цих звивистих 
трубочок прилягають тільки підтримуючі клітини та сперматогонії. Зовсім спустошеними виглядають 5% 
звивистих сім’яних трубочок. В цілому на 7 добу досліду кількість клітин на різних стадіях циклу 
сперматогенного епітелію помітно зменшується (рис. 1а). В цих умовах до (79,61± 1,82) мкм3 зменшується 
об’єм ядер клітин Лейдіга.

Через 30 діб моделювання венозного застою маса яєчка знижується до (830,8±81,79) мг проти 
(1226,8±34,5) мг в контролі, що свідчить про його часткову атрофію. Статистично достовірно (Р<0,05) 
зменшується в цих умовах діаметр звивистих сім’яних трубочок. В інтерстиції збільшується кількість 
сполучнотканинних елементів, розростання яких призводить до деформації звивистих сім’яних трубочок. 
Тільки 35% останніх зберігають звичайну будову. Власна оболонка інших звивистих сім’яних трубочок 
потовщена за рахунок сполучнотканинних елементів. Загальна кількість клітин сперматогенного епітелію 
значно зменшується (рис. 1 б). Об’єм ядер клітин Лейдіга знижується до (77,24±1,95) мкм3 (Р<0,05).

На 90 добу від початку експерименту маса яєчка складає, в середньому (864,0±33,87) мкм проти 
(1230,6±45,78) мг в контролі (Р<0,05). В гістопрепаратах яєчка спостерігається значна кількість звивистих 
сім’яних трубочок неправильної форми, їх власна оболонка деформована, потовщена за рахунок розростання 
сполучнотканинних елементів. Діаметр сім’яних трубочок дорівнює, в середньому (138,57±1,83) мкм (Р<0,05). 
Звичайну будову зберігають тільки 33% звивистих сім’яних трубочок. В 25% сім’яних трубочок наявний 
легкий ступінь пошкодження клітин сперматогенного епітелію, зерниста дистрофія, пікноз ядер сперматоцитів і 
сперматид. Значна (30%) кількість звивистих сім’яних трубочок характеризується більш вираженими 
деструктивними змінами, редукцією шарів клітин, їх деформацією і зміщенням в просвіт і перетворенням в 
клітинний детрит. Загальна кількість клітин сперматогенного епітелію знижується. Об’єм ядер клітин Лейдіга 
дорівнює, в середньому 79,60±2,57 мкм3.

На ЗО добу моделювання венозного застою в яєчку базальна мембрана сперматогенного епітелію 
значно покручена і розшарована. Цитолема міоїдних клітин не рівна, а їх цитоплазма містить значну кількість 
мікропіноцитозних пухирців. Канальці гранулярної ендоплазматичної сітки розширені, кількість рибосом на їх 
мембранах зменшена. Цистерни комплексу Гольджі розширені, кристи мітохондрій фрагментовані, матрикс їх 
просвітлений.

Ядра підтримуючих клітин з інвагінаціями і просвітленою каріолемою, перинуклеарний просвіт 
нерівномірно розширений. Щільність матриксу цитоплазми клітин зменшена, мітохондрії -  з редукованими 
кристами. Складові ендоплазматичної сітки і комплексу Гольджі розширені. В комплексах спеціалізованих 
з’єднань підтримуючих клітин значно розширені цистерни ендоплазматичної сітки, мікрофіламенти редуковані. 
Такого ж характеру ультраструктурні зміни наявні в сперматоцитах і сперматидах. У цитоплазмі клітин Лейдіга 
має місце значна везикуляція, фрагментація крист мітохондрій, розширення елементів комплексу Гольджі та 
ендоплазматичної сітки. В ядрі — не рівномірний розподіл хроматину та розширення перинуклеарного просвіту. 
Цитоплазма ендотеліоцитів гемокапілярів формує різного характеру виступи в їх просвіт, а базальна мембрана 
потовщена.
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Рис. 1. Фрагмент звивистої сім’яної трубочки на 7-у (а) та 30-у (б) добу венозної гіпоксії яєчка. 
Часткова (а) та виражена (б) редукція шарів клітин сперматогенного епітелію. Забарвлення: гематоксиліном та 
еозином з дозабарвленням ШИК-гематоксиліном. Мікрофотографія. 36.: об. 90, ок. 10.

На ЗО добу моделювання венозного застою в яєчку щурів нами встановлені розлади сперматогенезу, 
близькі до гістологічних змін, описаних у чоловіків [5, 6] при варикозному розширенні вен сім’яного канатика, 
зокрема в інтерстиції мала місце лімфоїдна інфільтрація із склеротичними змінами в дрібних артеріях. Нами 
виявлено порушення цілості ультраструктур гематотестикулярного бар’єру, зокрема власної оболонки 
звивистих сім’яних трубочок та підтримуючих клітин, що не виключає з патогенезу розладів сперматогенезу 
імунологічний механізм.

Подібні зміни в яєчку при варикоцеле були отримані іншими авторами [3, 4], але ними не визначались 
кількісні показники клітин сперматогенного епітелію. Нами ж встановлено, що в умовах венозного застою 
тільки 35% звивистих сім’яних трубочок зберігають звичайну будову, а в решті сім’яних трубочок кількість 
сперматоцитів на стадії прелептотени, пахітени і сперматид 7 етапу розвитку, а також об’єм ядер клітин Лейдіга 
зменшується.

Отримані нами дані про характер цитологічних змін в яєчку тварин в умовах венозного застою 
(статистично достовірне зменшення кількісних показників сперматогенезу, набряк та клітинна інфільтрація 
інтерстиції, зменшення об’єму ядер клітин Лейдіга, ультраструктурні зміни з боку структур 
гематотестикулярного бар’єру) близькі до змін, які мають місце в яєчку чоловіків, хворих на варикоцеле, 
ускладненого непліддям [1].
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Висновки
1. Венозний застій в яєчку призводить на ЗО і 90 добу експерименту до статистично достовірного 

зменшення його маси.
2. В умовах циркудяторної венозної гіпоксії яєчка зменшується діаметр звивистих сім’яних трубочок та 

кількість в них сперматодитів на стадії прелептотени, пахітени та сперматид 7-го етапу розвитку.
3. Ультраструктурні зміни в міоїдних клітинах власної оболонки звивистих сім’яних трубочок, 

підтримуючих клітинах, клітинах сперматогенного епітелію та клітинах Лейдіга проявляються 
деформацією канальців цитоплазматичної сітки та розширенням цистерн комплексу Гольджі, 
фрагментацією крист мітохондрій, нерівномірним розширенням перинуклеарного простору, що 
негативно впливає на сперматогенез.
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