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Резюме. Літературне дослідження свідчить, що морфофункціональні зміни дренажної системи яєчка 
при його хірургічних захворюваннях негативно впливають на сперматогенез. Сучасні методи корекції 
хірургічних захворювань яєчка потребують подальшого удосконалення та наукового обґрунтування. 
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При хірургічних захворюваннях яєчка, до яких 
відносяться варикоцеле, порушення облітерації 
піхвового відростка очеревини (ПВО),  орхоепі-
дидиміт, відбувається тотальне ураження усіх 
ланок дренажних систем яєчка. Ці стани варто 
об’єднати до однієї групи тому, що в основі їх 
патогенезу лежать зміни крово- та лімфообігу 
яєчка з розвитком порушень гермінативної фун-
кції. Своєчасна та патогенетично обґрунтована 
хірургічна корекція даних захворювань є важли-
вим кроком у профілактиці чоловічої безплідно-
сті. Слід зазначити, що зміни більше виражені 
при двобічному ураженні, інтенсивність яких 
зростає зі збільшенням терміну захворювання та 
зі зволіканням хірургічного лікування.  

Зміни тестикулярної гемо- та лімфодинаміки 
вважаються провідним патогенетичним факто-
ром поєднаної чоловічої безплідності. Розвиток 
поєднаної безплідності зумовлений змінами дре-
нажних систем яєчка. Стан сім’явиносної прото-
ки, судинного та лімфатичного русел яєчка 
впливає на показники сперматограми. Аналізую-
чи дані літератури, ми дійшли висновку, що в 
першу чергу патологічні зміни настають у суди-
нах венозної ланки дренажних систем яєчка. Це 
пояснюється відсутністю в них міоїдних елемен-
тів та анатомічною схильністю венозної системи 
до застійних явищ. У судинах виникає виражене 
повнокров'я, посилюється звивистість судин, 
особливо підоболонкових. Розвивається набряк 
стінки, який змінюється вогнищевим склерозом 
та деструкцією ендотелію. Набряк сполучної 
тканини призводить до роз'єднання трубочок із 
судинами. Зовнішній діаметр артеріол зменшу-
ється і розвивається ішемія. У гемомікросудинах 

виникає стаз крові, розвивається набряк стінки, 
потовщується базальна мембрана, ендотеліоцити 
вибухають у просвіт. Настає облітерація судин. 
Зовнішній діаметр венул і вен розширюється, їх 
форма стає звивистою. Далі приєднуються явища 
лімфостазу, що замикає патологічне коло та при-
зводить до розвитку порушень усіх ланок дрена-
жних систем яєчка. 

Інфекції сечостатевих органів є причиною за-
пального процесу яєчка і додаткових статевих за-
лоз. Продукти запалення токсично впливають на 
сперматогенний епітелій, призводять до порушен-
ня гематотестикулярного бар'єру, обструкції сім'я-
виносних проток і зміни властивостей сперми, що 
сприяє розвитку чоловічої безплідності. 

За даними І.Н.Малишкіна [1], A.Amin [et al.] 
[2], ступінь порушення клітин сперматогенного 
епітелію залежить від тривалості патологічного 
процесу дренажних систем яєчка. При розвитку 
змін у венозній ланці дренажних систем яєчка 
внаслідок варикоцеле виявляється деформація 
звивистих сім'яних трубочок, гіпоплазія, змен-
шення кількості тих, що містять дозрілі спермато-
зоїди. Сперматогенез блокується на рівні сперма-
тид 2-го та 1-го порядку. При втягуванні у процес 
капілярів і артеріол спостерігається блокування 
сперматогенезу вже на рівні сперматоцитів 2-го і 
1-го порядку, розрідження сперматогоній.  

У чоловіків, в яких з’явилися клініко-
морфологічні зміни дренажних систем яєчка вна-
слідок його хірургічних захворювань більше 10 
років тому, у більшості звивистих сім'яних тру-
бочок спостерігається повна атрофія спермато-
генного епітелію [3-5]. У стінці трубочок спосте-
рігається склероз базальної мембрани. Щільні 
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контакти суміжних клітин Сертолі розширені. 
Трубочки розділені товстими прошарками спо-
лучної тканини. Спостерігається перитубулярний 
фіброз і гіперплазія клітин Лейдига, вакуолізація 
цитоплазми клітин сперматогенного епітелію, 
дистрофічні зміни сперматоцитів. У віддалені 
терміни після хірургічної корекції клініко-
морфологічних змін дренажних систем яєчка по-
рушення менш виражені, ніж після консерватив-
ного лікування. Тому лікування має бути ком-
плексним і включати як хірургічні, так і консер-
вативні методики. 

У зменшеному яєчку на фоні порушення йо-
го дренажних систем відмічені явища хронічного 
запалення [5, 6]. В інтерстиційній тканині спо-
стерігається набряк, значний вміст еозинофілів 
та інфільтрація лейкоцитами. Периваскулярно 
виявляються вогнища склерозу, груба сполучна 
тканина. Форма звивистих сім'яних трубочок 
змінена, їх базальна мембрана потовщена, з вог-
нищевим фіброзом. У них спостерігається злу-
щування сперматогенного епітелію з оголенням 
базальних мембран, аж до повного спустошення. 
В їх просвітах міститься детрит із клітин епіте-
лію та лейкоцитів. 

Через несвоєчасну корекцію хірургічних за-
хворювань яєчка [1, 7] зменшуються: зовнішній 
діаметр звивистих сім'яних трубочок; кількість 
сперматогоній, сперматоцитів і сперматид у попе-
речному зрізі однієї трубочки; кількість клітин 
Сертолі та об'єм їх ядер; кількість трубочок, що 
містять зрілі сперматозоїди; кількість та об'єм ядер 
клітин Лейдига. Сперматогенез у трубочках блоку-
ється. В інтерстиційній тканині спостерігаються 
ділянки склерозу, волокниста сполучна тканина.  

Згідно з даними H.Fisch et al. [8], у паренхімі 
яєчка при необструктивній азооспермії, що ви-
никла внаслідок хірургічних захворювань яєчка 
без своєчасної хірургічної корекції, спостеріга-
ється значно більше патологічних змін, ніж при 
обструктивній формі. 

При безплідності у чоловіків з хірургічними 
захворюваннями яєчка без хірургічного лікуван-
ня спостерігали зростання кількості макрофагів в 
інтерстиції майже вдвічі. Вони виявляються у 
власній оболонці звивистих сім'яних трубочок 
яєчка та їх просвіті, що прямо (через фагоцитоз) 
або паракринно (синтез цитокінів) впливає на 
стероїдогенез, діяльність клітин Сертолі і вижи-
вання клітин сперматогенного епітелію [9, 10]. 

Відомо, що внаслідок запалення над'яєчка 
просвіт його протоки облітерується, тобто, будь-
який епідидиміт призводить до втрати заплідню-
вальної функції. У безплідних чоловіків спосте-

рігається розвиток сполучної тканини між кана-
льцями над'яєчка, яка їх різко деформує, дестру-
кція епітелію протоки або повна відсутність епі-
теліальної складової. Порожнини проток запов-
нені продуктами розпаду лейкоцитів. У над'яєчку 
зменшеного в об'ємі яєчка після епідидимоорхіту 
у сполучній тканині наявна дифузна лейкоцитар-
на інфільтрація. У просвіті проток значне змен-
шення кількості сперми, серед сперматозоїдів 
виявляються незрілі сперматозоїди, клітини спе-
рматогенного епітелію та лейкоцити. У віддалені 
терміни у хворих на безплідність визначається 
атрофія паренхіми над'яєчка, склероз його стін-
ки. Канальці поліморфні, просвіти їх розширені, 
перегородки розірвані. Епітелій протоки атрофо-
ваний, м'язова оболонка місцями замінена спо-
лучною тканиною.  

Обструкція сім'явиносних шляхів у чоловіків 
змінює кількість та об'єм ядер сперматогоній, клі-
тин Лейдига, зовнішній діаметр капілярів, найчас-
тіше впливає на об'єм ядер клітин Лейдига, найрі-
дше – на зовнішній діаметр артеріол [11, 12]. 

При обструкції протоки над'яєчка внаслідок 
перенесеного орхоепідидиміту її скоротлива сті-
нка потовщується, а міоїдні клітини заміщуються 
більшими клітинами з ультраструктурними хара-
ктеристиками клітин гладенької м'язової ткани-
ни, розвиненою шорсткою ендоплазматичною 
сіткою та комплексом Гольджі, що призводить 
до порушення фізіології скоротливої стінки. 

У біоптатах яєчка при порушенні його дре-
нажних систем внаслідок хірургічних захворю-
вань виявлене різке потовщення базальної мем-
брани власної оболонки звивистих сім'яних тру-
бочок. Спостерігається наявність вакуолей у ци-
топлазмі клітин Сертолі. Клітини сперматоген-
ного епітелію мають ознаки фагоцитування і де-
струкції. При порушенні сперматогенезу власна 
оболонка сім'яних трубочок потовщена за раху-
нок збільшення кількості міжклітинного матрик-
су [4, 13]. Зменшується кількість міофібробластів 
в її внутрішніх шарах. У чоловіків із азооспермі-
єю, спричиненою порушенням дренажних сис-
тем яєчка, середній діаметр сім'яної трубочки 
становить 119-140 мкм [5]. У більшості трубочок 
базальна мембрана і перитубулярні клітини роз'-
єднані шаром коннективного матриксу. Ультра-
структурна картина гіалінізації власної оболонки 
трубочок має такі особливості: втрата полярності 
і конфігурації міоїдних клітин; зміна кута нахилу 
клітин щодо базальної мембрани; поява її інвагі-
націй у бік інтерстицію; вакуолізація і фрагмен-
тація ядра міоїдних клітин; набряк міоїдних клі-
тин. Після перенесених хірургічних захворювань
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яєчка без хірургічної корекції клітини Сертолі в 
більшості випадків зберігають пірамідальну фо-
рму і висоту, часто відсутні клітини спермато-
генного епітелію. Сперматоцити і сперматиди 
дезорієнтовані, їх цитоплазма гіпохромна, ядра 
лізовані [12]. Власна оболонка трубочок дефор-
мована, нерівномірної товщини. Спостерігається 
посилена зернистість і вакуолізація цитоплазми, 
лізис ядер міоїдних клітин. 

Враховуючи сучасні дані, можна дійти ви-
сновку, що патогенез поєднаної безплідності при 
порушенні дренажних систем яєчка складний і 
не до кінця вивчений процес. Більшість авторів 
[2, 5, 9, 11] виділяє в ньому дві стадії: адаптацій-
но-компенсаторних змін і незворотних структур-
них порушень кровообігу та лімфообігу з розви-
тком обструкції сім’явиносної протоки. 

Інфекція негативно впливає на концентра-
цію, рухливість та морфологічну будову сперма-
тозоїдів. Вона може бути джерелом аутоантитіл 
проти сперматозоїдів, які виявляються у 8% без-
плідних чоловіків. Наслідком цього є стійка олі-
гозооспермія або азооспермія, мала кількість 
сперми, низька концентрація фруктози в ній. При 
обструктивній азооспермії порушується будова 
сперматозоїдів: зростає кількість сперматозоїдів 
з маленькою голівкою, з маленькою акросомою. 
При необструктивній азооспермії спостерігаєть-
ся підвищене формування вакуоль, частіше де-
формування хвостів і їх вкорочення. 

Навіть у нормі еякулят міг містити до 85% 
ненормальних форм сперматозоїдів [9]. Однією з 
ключових причин дефективної сперматогенної 
функції може бути оксидативний стрес і пору-
шення систем антиоксидантного захисту чолові-
чих статевих шляхів. Він призводить до вивіль-
нення незрілих форм сперматозоїдів, втрати їх 
запліднювальної здатності через окиснення не-
насичених жирних кислот цитоплазматичної 
мембрани. Він також відіграє важливу роль в 
апоптозі і передачі сигналів при дозріванні спер-
матозоїдів (капацитації). Ліпідна дифузія при 
дозріванні сперматозоїда у протоці над'яєчка є 
також дуже чутливою до температури [1]. 

У чоловіків з хірургічними захворюваннями 
яєчка виявлені виражені зміни в еякуляті у ви-
гляді олігозооспермії, азооспермії, акінозооспер-
мії, тератозооспермії, некрозооспермії [7, 9]. 
Вміст в еякуляті фруктози і лимонної кислоти, 
який є непрямим показником функції клітин 
Лейдига, знижений.  

Атрофія яєчка, яка розвивається на фоні по-
рушень його дренажних систем, дає гіршу спер-
матограму, ніж гемікастрація, і майже у 70% ви-

падків при ній розвивається безплідність [11]. У 
цих випадках кількісні та функціональні показ-
ники сперматограми погіршуються зі збільшен-
ням терміну захворювання. 

Перевищення кількості незрілих статевих клі-
тин до 4% від загальної кількості статевих клітин в 
еякуляті є ознакою порушення сперматогенезу 
[10]. В еякуляті пацієнтів з інфекційно-запальними 
захворюваннями статевих органів хламідійно-уреа-
мікоплазменної і бактеріальної етіології спостері-
гається збільшення кількості сперматоцитів на ста-
діях профази І мейозу в 3-5 разів [1]. 

При морфофункціональних змінах дренаж-
них систем яєчка виявляються морфологічні та 
функціональні зміни сперматозоїдів [3, 9]. При 
обструкції їх затримка в протоках може стати 
причиною зниження або втрати ними своїх біо-
логічних властивостей, порушення антисперма-
льного імунітету. Не виключається прямий нега-
тивний вплив на сперматозоїди антибактеріаль-
них препаратів. У всіх хворих патоспермія збері-
гається після закінчення лікування: олігозооспе-
рмія різного ступеня, порушення рухливості спе-
рматозоїдів у вигляді астеноспермії, акіноспер-
мії, некроспермії. При цьому виявлено у великій 
кількості тератоїдні форми, найчастіше – з ура-
женням голівки. Порушення показників сперма-
тограми у пролікованих консервативно чоловіків 
траплялися майже вдвічі частіше, ніж у проліко-
ваних оперативно [2, 14]. При оперативному лі-
куванні орхоепідидиміту швидко знижується те-
мпература тіла, зменшується набряк тканин мо-
шонки, що дозволяє уникнути утворення водянки. 

Нерідко водянка яєчка розвивається внаслі-
док епідидимоорхіту. Причиною виникнення гі-
дроцеле у 33,3% хворих була травма мошонки, у 
23,1% хворих воно виникало після епідидимоор-
хіту, у 7,7 % – після варикоцелектомії, а 5,15% – 
мали місце захворювання серцево-судинної сис-
теми, у 25,6% – попередніх етіологічних момен-
тів не виявлено. 

При порушеннях облітерації ПВО та без 
своєчасної хірургічної корекції [1, 9, 11] часто 
спостерігали повнокров’я кровоносних судин, 
переважно вен. Просвіти артерій звужені внаслі-
док компенсаторної гіпертрофії м'язових шарів 
та потовщення базальних мембран. У капілярах 
має місце гіперемія і стаз. Залежно від величини 
тиску в порожнині ПВО виникають порушення 
крово- та лімфообігу яєчка, що виражається під-
вищеною звивистістю венозної ланки мікроцир-
куляторного русла та суттєвим розширенням лі-
мфатичних просторів [3, 10, 11, 14]. 

При вивченні кровообігу у дітей з порушен-
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нями облітерації ПВО реєстрували збільшення 
індексу резистентності в яєчкових артеріях. Ве-
нозний кровообіг мав низьку амплітуду, не від-
повідав дихальним хвилям, не мав фазності, що 
зумовлено порушенням еластичності судин. Ре-
зультати досліджень вказували на наявність цир-
куляторних розладів. 

За багатьма даними [2-5], при порушеннях 
облітерації ПВО та без проведення хірургічного 
лікування вже через 5-6 років в інтерстиційній 
тканині яєчка відзначали набряк, лімфоїдну інфі-
льтрацію, лімфостаз, деструкцію власної оболон-
ки сім'яних трубочок, десквамацію клітин в їх 
просвіті. У сполучній тканині поодинокі ендок-
риноцити з невеликою кількістю ліпідних вклю-
чень. На фоні загального орхосклерозу виникали 
осередки некротичних змін в органі. 

Аналізуючи дані літератури, ми з’ясували, 
що в звивистих сім'яних трубочках при пахвин-
них грижах та водянці яєчка вже через 5 років 
без оперативного втручання [5, 9, 13] відмічаєть-
ся зменшення числа клітин, які переважно пере-
бувають на стадії формування, групи сперматид 
із вираженими процесами каріо- і цитолізису. 
Частина з них утворюють базофільно забарвлені 
конгломерати. Базальна мембрана канальців по-
товщена, розволокнена. У стромі яєчка спостері-
гаються процеси проліферації фібробластів і по-
товщення міжканальцевих сполучнотканинних 
прошарків. Рідше виявляється місцевий склероз 
строми з розростанням пучків грубоволокнистої 
оформленої сполучної тканини, вогнищеве спус-

тошення сперматогенного епітелію. Ці патологі-
чні стани свідчать про необхідність своєчасної 
хірургічної корекції порушень облітерації ПВО.  

Запальні захворювання та гострі інфекції та-
кож призводять до зниження рівня тестостерону, 
що свідчить про ушкодження клітин Лейдига. 
Лейкоцити виробляють реактивні форми кисню, 
що призводить до пошкодження мітохондрій клі-
тин Лейдига. При гострому запаленні патологічні 
зміни розвиваються внаслідок прямого впливу 
запальних посередників на сперматогенний епіте-
лій або кровопостачання яєчка, а не внаслідок 
пригнічення ендокринної функції. Тому безпосе-
редні та віддалені результати корекції гострих 
запальних захворювань яєчка підтверджують ак-
туальність та високу ефективність раннього опе-
ративного лікування гострого орхоепідидиміту в 
комплексі з консервативними методиками. 

Висновок. 1. Результати літературного дос-
лідження свідчать про актуальність проблеми 
негативного впливу порушень дренажних систем 
яєчка при його хірургічних захворюваннях на 
сперматогенез. 2. Потребують подальших дослі-
джень зміни, які виникають у кровоносних та 
лімфатичних судинах, звивистих сім'яних трубо-
чках, гематотестикулярному бар'єрі, інтерстиції 
яєчка та протоці над'яєчка при хірургічних за-
хворюваннях яєчка. 3. Морфофункціональні змі-
ни усіх ланок дренажної системи яєчка свідчать 
про недосконалість сучасних методів корекції 
хірургічних захворювань яєчка, що потребує по-
дальшого наукового обгрунтування. 
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МОРФОФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ ИЗМЕНЕ-

НИЯ ДРЕНАЖНЫХ СИСТЕМ ЯИЧКА ПРИ 
ЕГО ХИРУРГИЧЕСКИХ ЗАБОЛЕВАНИЯХ 
Резюме. Литературное исследование свидетельс-
твует, что морфофункциональные изменения 
дренажной системы яичка при его хирургичес-
ких заболеваниях отрицательно влияют на спер-
матогенез. Современные методы коррекции хи-
рургических заболеваний яичка требуют даль-
нейшего усовершенствования и научного обос-
нования. 
Ключевые слова: варикоцеле, нарушение обли-
терации влагалищного отростка брюшины, орхо-
эпидидимит, дренажные системы яичка. 

MORPHOFUNCTIONAL CHANGES OF THE 

TESTICULAR DRAINAGE SYSTEMS IN 
CASE OF ITS SURGICAL DISEASES 
Abstract. A bibliographical research evidences that 
morphofunctional changes of the drainage system of 
the testis afflicted with its surgical diseases influence 
negatively on spermatogenesis. Modern methods of 
correcting testicular surgical diseases require further 
updating and scientific substantiation.  
Key words: varicocele, epididymoorchitis, impaired 
obliteration of the processus vaginalis of the 
peritoneum, drainage systems of the testicle. 
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