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Резюме. Пропонований огляд — погляд на патогенез пахової грижі з точки зору молекулярної біології, 
а також спроба усвідомити проблеми, які є наслідком експлантації: питання чоловічої фертильності, 
хронічне запалення, канцерогенез. Доводиться визнати, що патогенез пахової грижі не зводиться до 
дефекту передньої черевної стінки, більше того, формуванню цього дефекту передує складний комплекс 
модифікації компонентів сполучної тканини, в основі якої лежить роз’єднання процесів позаклітинного 
матриксного синтезу і матриксної деградації з переважанням останньої, що порушує оберт структур, 
відповідальних за механічну міцність і еластичність. З цього погляду пахова грижа є багатофакторним 
та гетерогенним захворюванням.
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Немає жодних сумнівів у тому, що поява перших 
ссавців з їхнім незрозумілим прагненням виштовхнути 

свої яєчка зі свого вмістилища на відкрите повітря  
призвела до безладдя в тришаровій будові черевної  

стінки, яка вірно служила рептиліям  
понад 200 мільйонів років.

Сер Енідж Огілві,  
видатний британський хірург [1]

Сучасний погляд на патогенез  
пахової грижі

До нещодавнього часу грижа розглядалася виключ-
но як пролабування нутрощів черевної порожнини че-
рез локальний дефект черевної стінки. Спроможність 
пахвинної ділянки протистояти внутрішньочеревному 
тиску пов’язували з косою орієнтацією пахового каналу, 
міцністю поперечної фасції, зі сфінктерним механізмом 
внутрішнього пахвинного кільця [2]. Коса пахвинна 
грижа вважалася наслідком відкритого processus vaginalis 
[3]. Пряма грижа асоціювалася зі слабкістю поперечної 
фасції трикутника Хесельбаха [4].

Незважаючи на клінічне використання численних 
методик герніопластики, відсоток рецидиву залишався 
на рівні 10–15 % [5, 6]. Стало зрозуміло, що подібний 

підхід страждає певною мірою механістичністю і по-
трібне уточнення більш тонких механізмів патогенезу. 
Таким чином, навіть анатомічний підхід продемонстру-
вав неоднорідність причин, що призводять до розвитку 
грижі. 

Розуміння полікаузальності грижоутворення надій-
шло з технічної аналітики. Далі наводяться цитати та 
рисунки зі статті Hernia recurrence as problem of biology 
and collagen (J Minim Access Surg. 2006 Sep; 2(3)) [7]. 
Якщо виходити з логіки, що дефект елемента буде усу-
нений, цілком очікувано, що протягом певного часу 
система функціонуватиме нормально до наступної по-
ломки. Передбачається, що повторення поломки за-
лежить від якості ремонту або від фактора фізичного 
зносу, що залежить від часу. На великих когортах авто-
мобілів показано частоту однопричинного дефекту, що 
досягає максимуму в певний період часу, має S-подібну 
криву розподілу з піком через кілька років (рис. 1).

Крива розподілу частоти багатопричинної поломки 
змінюється, оскільки кількість тригерів зростає з часом. 
Саме накладання всіх кривих розподілу маскує при-
чинний вплив якогось одного компонента і призводить 
до лінійної конфігурації розподілу частоти поломки без 
будь-якої S-подібної деформації (рис. 2).
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Рисунок 1. Крива розподілу частоти  
однопричинної поломки

Примітка: статистичні дані автомобільного клубу 
Німеччини, що відображають однопричинну від-
мову механічної коробки передач. Суцільна чорна 
крива відображує кількість справних автомобілів 
залежно від віку, крива з пунктирними лініями ілю-
струє щорічні несправності автомобілів, спричине-
ні дефектною механічною коробкою передач [7].

Рисунок 2. Крива розподілу частоти 
багатопричинної поломки

Примітка: статистичні дані автомобільного  
клубу Німеччини, що відбивають багато- 
причинну несправність. Чорна крива відображує 
кількість справних автомобілів за роками 
використання. Пунктирна крива ілюструє 
щорічну відмову автомобілів, викликану різними 
дефектами [7].

Аналогічно в хірургії гриж причинно-наслідковий 
зв’язок між технікою втручання та рецидивом можна 
очікувати у разі, якщо спостерігається S-подібна крива 
розподілу частоти рецидивів. Однак це суперечить ре-
альним подіям (рис. 3, запозичений з [8]).

Як видно, частота рецидивування післяопераційних 
та пахових гриж демонструє лінійне зростання [8], що 
вказує на багатофакторність цього процесу, яка може 
бути поясненням незадовільних результатів хірургічного 
лікування гриж.

Молекулярні основи патогенезу гриж
Результатом герніопластики має стати формування 

міцної рубцевої тканини, здатної нести навантаження. 
Рубцювання — одна з форм репаративної регенерації, 
коли інституційно наявні в топографо-анатомічній 
ділянці тканини заміщуються рубцевою, багатою на 
фібробласти, позаклітинним матриксом, еластином і 
колагеном. Процес контролюється медіаторами, що 
регулюють фази запалення, та міжклітинними взає-
модіями, центральна роль при цьому відводиться ма-
крофагам. Порівняно з різними факторами росту та 
цитокінами період напіврозпаду колагену довший, що 
робить його придатним для оцінки ступеня порушення 
процесів рубцювання. K. Junge та співавт. [9] описа-
ли зниження співвідношення I тип/III тип колагену 
у дорослих грижоносіїв, а також у рубцевих тканинах 
при рецидивній грижі. Вважається, що колаген I типу є 
компонентом зрілого рубця і фасціальної тканини, що 
обумовлює міцнісні характеристики, тоді як колаген III 
типу механічно слабкий. Тому грижоутворення та реци-
дивування асоційовані з незрілістю рубцевої тканини, 
яка не здатна армувати паховий проміжок або надійно 
утримувати експлант [10]. З віком знижується кількість 
колагену в поперечній фасції та сухожильних піхвах 
прямих м’язів [11]. Порушення дозрівання рубцевої тка-
нини можуть бути виявлені in vitro у культурі фіброблас-

Рисунок 3. Крива розподілу частоти рецидиву 
пахових та післяопераційних гриж

Примітка: криві розподілу рецидивів: чорна суціль-
на лінія — післяопераційні вентральні грижі після 
різних методик пластики автотканинами; сіра, 
великий пунктир — експлантація післяопераційної 
вентральної грижі; сіра, дрібний пунктир — екс-
плантація пахової грижі; сіра безперервна ступін-
часта — методика E.E. Shouldice [7].

тів, вільних від макрофагів, у пацієнтів з рецидивною 
грижею, що вказує на генетичну і, відповідно, системну 
проблему [12].

Дослідженнями [13, 14] показано зміни компонен-
тів позаклітинного матриксу — експресії сімейства ма-
триксних металопротеїназ 2 (MMP-2) та встановлено 
значення ензимів сполучної тканини у грижоутворенні 
[15]. Для забезпечення механічної міцності потрібні 
білки позаклітинного матриксу сполучної тканини. 
Ремоделювання позаклітинного матриксу включає 
постійний оберт білків колагену, які розщеплюються 
ферментами матриксних металопротеїназ (ММР) [16]. 
ММР — сімейство цинк-залежних ендопептидаз, які 
відіграють ключову роль як у фізіологічній, так і у пато-
логічній деградації тканин. У стані здоров’я складається 
баланс між клітинним діленням, матриксним синтезом 
та матриксною деградацією. При патології цей баланс 
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порушується, що призводить до появи невідповідності 
між матриксним синтезом та матриксною деградацією. 
Тонкі механізми на сьогодні неясні, але підвищення 
активності металопротеїназ асоційовано з порушен-
ням співвідношення різних типів колагену при паховій 
грижі [17].

Виняткове значення надається лізилоксидазі — фер-
менту, що зшиває колаген та еластин між собою [15]. 
Зниження активності лізилоксидази призводить до зни-
ження еластичності та механічної міцності поперечної 
фасції [15].

У процесі ремоделювання тканин важливу роль віді-
грає трансформуючий фактор росту β1 (TGFβ1), який 
здатний впливати на синтез та активність MMP. Гру-
па дослідників [18] вивчила експресію неактивної та 
активної форм TGFβ1 у зразках поперечної фасції та 
виявила статистично вірогідні підвищені рівні експресії 
активної форми TGFβ1 у грижоносіїв з прямою грижею 
порівняно з контролем та грижоносіями косої грижі. 
Зазначена закономірність виявлялася у віковій категорії 
від 20 до 40 років і, очевидно, вказує на патогенетичну 
неоднорідність косої та прямої гриж, механізмів грижо-
утворення у різних вікових категоріях.

Існує думка, що пахова грижа — наслідок системної 
дезорганізації сполучної тканини. Як аргумент наво-
дяться результати досліджень, що демонструють схо-
жість змін як з боку м’язово-фасціального компонента 
черевної стінки, так і з боку шкіри [19], що виявлялося 
підвищеною активністю MMP-2 у шкірі передньої че-
ревної стінки, зниженням співвідношення I тип/III тип 
колагенів.

Оскільки активність ензимів цинк-/мідь-залежна, 
низка досліджень була присвячена перевірці цієї гіпо-
тези [20]. Статистично вірогідні знижені рівні міді були 
виявлені в плазмі крові та очеревині грижового мішка 
при прямій паховій грижі порівняно з косою [21]. Ана-
логічні результати були отримані групою дослідників 
[22] при вивченні сироваткового рівня цинку та міді з 
тією різницею, що вони не знайшли вірогідних відмін-
ностей залежно від виду пахової грижі.

Генетична схильність до грижоутворення обгово-
рюється в огляді [23]. Автори аналізують дані 11 дослі-
джень, до яких було включено 37 166 осіб. Відзначена 
роль сімейного анамнезу як важливого фактора ризику 
первинної грижі, тенденцію до збільшення частоти ре-
цидивування при обтяженому анамнезі. Залишаються 
неуточненими можливі патерни успадкування. Не скла-
лося єдиної думки про ступінь пенетрантності.

Дослідження E. Mihailov та співавт. [24] включало 10 
осіб, що належать до 4 поколінь однієї сім’ї, у 6 з яких 
у різному віці була діагностована пахова грижа. Повно-
екзомне секвенування геному у трьох живих грижоно-
сіїв членів сім’ї виявило гетерозиготну місенс-мутацію 
c.88880A>C (p.Lys29627Thr; RefSeq NM_001256850.1) у 
висококонсервативній міозин-зв’язуючій А-смузі гена 
TTN. Дослідники не виявили мутацію в контрольній 
групі і дійшли висновку, що ця мутація асоційована із 
захворюванням у цій сім’ї.

Дослідження 2021 року [25] ідентифікувало зміни 
гена, відповідального за синтез еластину, у 1993 гри-

жоносіїв-японців, контролем служили дані 172 507 
суб’єктів, отримані з біобанку Японії. У тому ж році 
ця команда дослідників на основі порівняльного ана-
лізу даних біобанку Великобританії виявила зміни ще 
в 5 локусах: TGFB2, RNA5SP214/VGLL2, LOC646588, 
HMCN2 і ATP5F1CP1/CDKN3, асоційованих з гри-
жоносійством у європейців, що вказує на генетичну 
гетерогенність предикторів грижоутворення. Інтимні 
механізми реалізації зазначених змін залишаються не-
ясними [24, 25].

Таким чином, основою патогенезу пахової грижі є 
модифікація компонентів сполучної тканини, що по-
рушує оберт структур, відповідальних за механічну міц-
ність і еластичність. 

Імплантація як патогенетично 
обґрунтована операція  
при паховій грижі

«Пластика пахової грижі залишається проблемою, 
і відображенням цього є невідповідність між однома-
нітною досконалістю персоніфікованих повідомлень і 
однаково гнітючими результатами, отриманими в ре-
зультаті деперсоналізованих статистичних оглядів, які 
вказують, що частота рецидивів залишається високою 
і досить постійною, хоч би який метод і матеріал не 
використовувалися» (Brandon W., 1946) [26]. Саме ця 
цитата передує програмній статті «The tension-free 
hernioplasty» I.L. Lichtenstein і співавт., 1989 [27], де 
автори наводять дані 1985 року [28], згідно з якими 
на 500 тисяч герніотомій, які щорічно виконуються в 
США, припадає від 50 до 100 тисяч рецидивів, тобто 
10–20 %. Серед етіопатогенетичних факторів рецидиву 
вказується натяг, який призводить до розвитку дис-
трофічних змін у тканинах та неможливості виконання 
ними опорної функції. Крім того, прийшло розуміння, 
що ідея використання автотканин є дискутабельною, 
оскільки грижоутворення асоціюється зі слабкістю 
сполучної тканини, яка у грижоносіїв інституційно 
не може бути надійним пластичним матеріалом [29]. 
Рішенням, що дозволяє подолати проблему натягу тка-
нин і зміцнити задню стінку пахового каналу, стала 
імплантація. Вже в 1896 р. Albert Narath використову-
вав срібний дріт [30]. Як імпланти були запропоновані 
сітки зі срібла, нержавіючої сталі, танталу, каучуку, 
ранніх синтетичних матеріалів. Методики мали бага-
то негативних ефектів і були залишені, тривалий час 
сприяючи стриманому ставленню до використання 
алотрансплантатів, що великою мірою було пов’язано 
з відсутністю біологічно інертного, механічно міцного 
синтетичного матеріалу. Поворотним моментом стало 
відкриття Carothers в 1935 р. синтетичних полімерів 
[31]. У 1958 році Francis Usher вперше успішно ви-
користав поліпропілен як синтетичний протез [30]. 
Станом на 1989 рік Irving Lichtenstein повідомив про 
1000 операцій [27], конструктивною особливістю яких 
було зміцнення задньої стінки пахового каналу проле-
новою сіткою. Результати лікування були простежені 
протягом 1–5 років, жодного рецидиву не було відзна-
чено. Існує кілька підходів до встановлення сітчастого 
протезу в пахвинному каналі: передній паховий, задній 
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паховий позачеревний, метод «пробки та латки», ТЕР- 
і ТАР-пластики [32, 33]. При коректному виконанні 
зазначені операції рівнозначно ефективні за відсотком 
рецидивів, післяопераційного болю та інших специ-
фічних негативних ефектів експлантації.

Склалося так, що ефективність оперативної мето-
дики оцінюється за відсотком рецидивів грижі. Спе-
ціалізовані герніологічні центри вказують частоту ре-
цидиву в інтервалі 0,5–2 %. Огляди, у поле зору яких 
потрапляє більш детальна інформація, констатують 
частоту рецидивів після первинної герніопластики в 
межах від 0,5 до 15 % [5, 6]. Відома неоднорідність да-
них пояснюється застосуванням різних оперативних 
методик, досвідом хірурга, термінами спостереження 
за колишніми пацієнтами. Аналіз літературних даних 
[34] свідчить, що з упровадженням у клінічну практи-
ку експлантації відсоток рецидивних гриж знизився, 
що вказує на патогенетичну обґрунтованість зазна-
ченої стратегії.

Фізіологія імплантата
У минулому ефективність експлантації пов’язували 

виключно з фізичними характеристиками імпланта-
та, як-от міцність, еластичність тощо. Але не менше 
значення мають особливості рубцевої тканини, що 
розвивається перівнутрішньопротезно. Біосумісність 
матеріалу та імунна відповідь є основними фактора-
ми, що впливають на кількісні та якісні характерис-
тики рубцевої тканини, а також процеси відторгнен-
ня та розвиток інфекції. Біосумісність залежить від 
хімічної природи матеріалу та його конструктивних 
особливостей [35]. Вплив ранніх полімерів (нейлон, 
дакрон, орлон, тефлон) на навколишні тканини позна-
чив коло проблем: реакція на стороннє тіло, сепсис, 
жорсткість/грубість рубцевої тканини, фрагментація 
протеза, втрата стійкості до стиснення/розтягування, 
інкапсуляція [36]. Патофізіологія біологічної несуміс-
ності уявляється так. Внаслідок недостатньої інтеграції 
тканин із протезом відбувається інкапсуляція протеза/
стороннього тіла, що підтримує хронічне запалення, 
яке є причиною формування грубого ригідного рубця 
та є патогенетичною передумовою рецидивування або 
розвитку перипротезної інфекції [35]. Більшість сучас-
них сітчастих експлантів відрізняють фізико-хімічна 
інертність, нетоксичність, неімуногенність. Однак 
жоден із існуючих матеріалів не є біологічно інерт-
ним. Імплантація сітчастого протеза ініціює складний 
комплекс перетворень, що контролюється цитокінами, 
міжклітинними взаємодіями: деструкцію; включення 
чи розвиток толерантності; відторгнення [37]. Первин-
ною біологічною реакцією на чужорідний агент є за-
палення, яке при імплантації сітчастого протеза прохо-
дить через чотири суворо послідовні етапи [38]. Відразу 
після імплантації на поверхні протеза абсорбуються 
протеїни, які створюють своєрідну матрицю [39], скла-
довими компонентами якої є альбуміни, фібриноген, 
плазміноген, фракції комплементу та імуноглобуліни 
[40], що седиментують на поверхні тромбоцити, які 
ініціюють синтез атрактантів, що послідовно рекруту-
ють до місця події поліморфноядерні лейкоцити, фі-

бробласти, клітини гладкої мускулатури та макрофаги 
[41]. На першому етапі гострої фази запалення відбу-
вається фагоцитоз мікроорганізмів нейтрофілами, їх 
загибель, накопичення плазматичних та гранулярних 
компонентів біля поверхні протеза [42]. Якщо запаль-
на реакція неспроможна елімінувати чужорідний/по-
шкоджений агент — флагоген, створюються умови 
для розвитку хронічного запалення — другого етапу. 
На цьому етапі моноцити диференціюються в макро-
фаги, чий внесок у відновлення гомеостазу полягає в 
поглинанні нежиттєздатних тканин та сторонніх тіл 
різного походження [43]. Маркером третього етапу є 
злиття макрофагів у так звані гігантські клітини сто-
роннього тіла — маркер хронічного запалення у від-
повідь на присутність стороннього тіла, яке немож-
ливо елімінувати [44]. Між клітинними мембранами 
макрофагів, гігантських клітин стороннього тіла та 
поверхнею імплантата створюється мікропростір, у 
який вищезазначені клітини виділяють вільні радика-
ли кисню, деструктивні ензими, кислоти, біологічне 
завдання яких — фрагментація стороннього тіла для 
доступності фагоцитозу [45]. Замкненість мікропрос-
тору обмежує можливість інгібування вищезгаданих 
факторів агресії, що робить сітчастий протез чутливим 
до їх впливу та диктує необхідність створення хімічно 
стійкої формули матеріалу [45]. Таким чином, макро-
фаги та гігантські клітини стороннього тіла прийнято 
вважати відповідальними за деградацію матеріалу з по-
дальшою неспроможністю його протезуючої функції. 
Четвертий етап характеризується відновленням ушко-
джених структур різними клітинами, які продукують 
елементи екстрацелюлярного матриксу, необхідного 
для рубцювання [43], прогресування і магнітуда якого 
прямо пропорційні ступеню персистенції запалення 
та тяжкості первинного ураження [18]. Фібробласти 
відповідальні за фазу загоєння, надходять у рану через 
2–4 дні після ініціації ушкодження, зазвичай після за-
вершення фази запалення. Проліферація фібробластів 
досягає пікових значень протягом 1–2 тижнів. Осно-
вне завдання фібробластів — синтез екстрацелюляр-
ного матриксу та колагену. Клітини, які залучені до 
регулювання запалення, неоангіогенезу та подальшої 
реконструкції сполучної тканини, прикріплюються, 
проліферують і диференціюються на колагеновій ма-
триці, закладеній фібробластами [46].

З гістологічної точки зору взаємодія між протезом і 
тканинами організму зводиться до трьох аспектів: вира-
женості тканинної реакції, щільності клітин, активності 
фібробластів. Оптимальна кількість фібробластів, необ-
хідна для успішної інтеграції сітки, досягається при-
близно на другому тижні після імплантації [47]. Процес 
інтеграції завершується поступовим збільшенням міц-
ності протягом 12 тижнів [63]. Подальше накопичення 
фібробластів сприяє пролонгації запалення, надмірному 
розвитку фіброзу та прискореній інтеграції протеза, 
асоційованій з розвитком післяопераційних парестезій 
та болю, а за несприятливих результатів призводить до 
рубцевого зморщування протеза, розвитку спайкового 
процесу, формування нориць порожнистих органів, зре-
штою відторгнення [47].
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Аналіз літературних даних показує, що взаємодія 
біологічних тканин та хірургічного імплантата прояв-
ляється у вигляді трьох альтернативних подій: 1) інте-
грація; 2) інкапсуляція; 3) деградація. Надалі кожен із 
варіантів має свою клінічну реалізацію [34].

Анатомо-фізіологічні особливості 
сім’яного канатика як мішень  
для негативного впливу 
герніопластики/експлантації

Сім’янний канатик має сім’явивідну протоку, тес-
тикулярні артерії та вени, нерви вегетативної нерво-
вої системи, м’яз-кремастер і фасцію. Кожна із цих 
структур впливає на тестикулярну перфузію. Тестикули 
мають кілька артерій, які анастомозують між собою, 
що запобігає ішемічному пошкодженню у разі пора-
нення [48]. Є повідомлення про перев’язку сім’яного 
канатика у внутрішньому паховому кільці при заоче-
ревинному розміщенні алотрансплантата нирки без 
подальшого розвитку некробіотичних змін з боку яєч-
ка, що вказує на наявність добре розвиненої мережі 
колатералей [49]. Ця анатомічна особливість пояснює 
гетерогенність результатів, отриманих при дослідженні 
ускладнень герніопластики, як-от ішемічний орхіт, 
що є предиктором тестикулярної атрофії. Є опонентні 
повідомлення [50], згідно з якими атрофія тестикул 
має місце у 2 % пацієнтів. Yavetz та співавт. наводять 
відомості [51], що серед 8500 чоловіків, що спостері-
гаються з приводу безплідності, 565 (6,65 %) мали в 
анамнезі герніопластику.

Тестикулярні вени утворюють лозоподібні сплетення 
навколо однойменної артерії, що зумовлює теплообмін 
між ними та сприяє зниженню температури яєчка, у 
якому температурний оптимум на 2–4 °C нижче, ніж 
у прямій кишці. Втрата температурного градієнта при-
зводить до тестикулярної дисфункції, порушення спер-
матогенезу. Низка авторів [52] вважає, що ішемічний 
орхіт розвивається внаслідок тромбозу лозоподібного 
сплетення.

М’яз-кремастер — одна зі складових частин 
сім’яного канатика. При скороченні тестикули підтя-
гуються до тіла, набуваючи певної кількості тепла. Коли 
кремастер розслабляється, яєчко віддаляється, що спри-
яє його охолодженню. Порушення функції кремастера 
різного генезу також призводить до порушення термо-
регуляції та сперматогенезу.

Вегетативні нерви досягають яєчка, супроводжуючи 
яєчкові артерії та вени. Здебільшого тестикулярні нерви 
є симпатичними аксонами з вазомоторною функці-
єю, іннервуючи дрібні судини, що кровопостачають 
кластери клітин Лейдіга, таким чином впливають на 
експресію тестикулярних рецепторів лютеїнізуючого 
гормону [53].

Топографічна анатомія елементів сім’яного кана-
тика і пахової грижі зумовлює ризик розвитку ішемії 
тестикул шляхом механічної компресії судин, що пе-
ремежовується грижовим вмістом [52]. Існує і проти-
лежна точка зору, згідно з якою неускладнена пахова 
грижа не викликає значної зміни кровопостачання 
яєчка [54].

Хірургічні маніпуляції та імплантація впливають на 
структури сім’яного канатика. Відоме дослідження [52], 
у якому на тваринній моделі (6 собак) вивчався вплив 
проленового експланта. Групою порівняння служили 
6 тварин, оперованих за методикою Shouldice, конт-
ролем — неоперована сторона. Післяопераційні зміни 
досліджувалися через 6 та 12 місяців. Порівнювали-
ся об’єми тестикул, які в обох групах були порівнян-
ні з контролем, проте виявлено тенденцію (p = 0,17) 
до зменшення об’єму тестикул у досліджуваній групі. 
Тестикулярні гемоциркуляція та температура не від-
різнялися в обох групах та у контролі. Рівень тестосте-
рону в яєчковій вені на стороні операції за методикою 
Shouldice був вищим, ніж у периферичних венах. Ця 
різниця була відсутня у тварин, які перенесли експлан-
тацію. Водночас рівень тестостерону вен контралате-
ральної сторони був вищим у тварин, які перенесли 
експлантацію, порівняно з аналогічним показником 
тварин, оперованих за методикою Shouldice. Ці ре-
зультати інтерпретувалися таким чином, що експлан-
тація призводить до погіршення синтезу тестостерону 
на стороні операції. У відповідь контралатеральний 
бік вікарно синтезує підвищені рівні гормону. Автори 
вказали на вірогідне зменшення поперечного діаметра 
сім’явивідної протоки в обох групах при порівнянні з 
контралатеральною стороною (p < 0,05). У досліджу-
ваній групі ступінь звуження сім’явивідної протоки 
корелював з вираженістю реакції на стороннє тіло з 
боку тканин навколо сім’яного канатика. Морфологія 
і рухливість сперматозоїдів не відрізнялася між обо-
ма групами. Зазначені зміни було зафіксовано через 1 
рік після оперативного втручання. Автори задаються 
питанням, чи не може фактор часу супроводжуватися 
прогресуючим звуженням просвіту сім’явивідної про-
токи аж до повної оклюзії. У 2008 році група дослідників 
[55] методом вазографії продемонструвала облітерацію 
більше ніж 75 % просвіту сім’явивідної протоки у 50 % 
лабораторних тварин, викликану імплантацією проле-
нової сітки. У групі порівняння, у якій застосовувалися 
частково біорозкладні матеріали, вищезазначений сту-
пінь облітерації спостерігався у 22,2 % тварин.

Сучасна статистика пошкоджень сім’явивідної про-
токи оперує цифрами в діапазоні від 0,3 до 7,2 % [56], 
хоча реальність може бути іншою через те, що в поле 
зору герніологів частіше потрапляє вікова категорія 
чоловіків, для яких питання фертильності не завжди 
актуальні; з іншого боку, не всі молоді чоловіки дбають 
про відтворення населення.

У повідомленні D. Shin [57] наводяться дані про 14 
випадків вторинної азооспермії внаслідок обструкції 
сім’явивідної протоки. Середній вік пацієнтів становив 
35,5 року, усі мали в анамнезі герніопластику у серед-
ньому 6,3 року тому (10 — відкрита техніка, 2 — лапа-
роскопія, 2 — комбінований прийом). Дев’ятеро паці-
єнтів мали двосторонню обструкцію, 5 — односторонню 
з контралатеральною тестикулярною атрофією або епі-
дидимальною обструкцією. Інтраопераційні вазограми 
продемонстрували обструкцію на рівні пахового каналу. 
Хірургічна експлорація виявила масив перипротезної 
рубцевої тканини, у який була залучена сім’явивідна 
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протока. Автори не надали однозначної відповіді, що 
це — похибки оперативної техніки або вплив проле-
нового протеза. Повідомлення викликало дискусію на 
сторінках Annals of Surgery [58], основним змістом якої 
були незгода з аргументами D. Shin, популяризація ідеї, 
що рутинна експлантація спрямована саме на збережен-
ня чоловічої фертильності, оскільки зниження частоти 
рецидиву гриж запобігає повторним операціям, під час 
яких десятикратно зростає ризик пошкодження струк-
тур сім’яного канатика та тестикулярна атрофія. Вод-
ночас автори не заперечували проблеми індивідуальної 
реакції на імплантат. Мікроструктурні зміни стенотично 
зміненого перипротезним фіброзом vas deferens описали 
G. Valenti, E. Baldassarre [цит. за 59]: «Епітелій протоки 
витончений без підлеглої базальної мембрани і цилін-
дричних клітин, м’язовий шар різко атрофований і на 
великому протязі заміщений сполучною тканиною». 
У міру накопичення даних зростає кількість повідо-
млень про ускладнення, пов’язані з впливом експланта 
на елементи сім’яного канатика. У 2014 році виходить 
огляд [60], у якому містяться рекомендації уникати за-
стосування експлантів у молодих чоловіків фертильного 
віку, а також у чоловіків з єдиним яєчком.

Причиною чоловічої безплідності можуть бути іму-
нологічні фактори. Гіпотеза про причинно-наслідко-
вий зв’язок між наявністю антиспермальних антитіл 
у сироватці крові та герніопластикою була висловлена 
Friberg у 1979 році [61]. Феномен був розцінений як на-
слідки випадкового пошкодження vas deferens. Іншими 
причинами вважалося порушення кровопостачання 
з розвитком некробіотичних змін, оклюзія просвіту, 
формування сперматоцеле, наростаючий тиск усередині 
якого сприяє дезорганізації щільного контакту між клі-
тинами Сертолі і сім’яним епітелієм. Це призводить до 
можливості міграції макрофагів і лімфоцитів у просвіт 
сім’яних канальців, отримання контакту зі сперматозої-
дами та ідентифікування останніх як чужорідних клітин. 
З минулого століття відома висока імуногенність спер-
ми [62]. Оскільки сперматогенез стартує з пубертатного 
періоду, не формується імунологічна толерантність до 
спермальних поверхневих антигенів. Тому сперматоге-
нез здійснюється в імунологічно привілейованих зонах 
[63], де імунна толерантність до антигенних детермінант 
сперматогоній і сперматозоїдів [63] забезпечена ізолюю-
чим бар’єром, який формується щільним контактом між 
клітинами Сертолі та сім’яним епітелієм, що забезпечує 
низьку міграцію лімфоцитів та антитіл у сім’яні каналь-
ці. Місцева імунна регуляція здійснюється регулятор-
ними Т-лімфоцитами, які експресують протизапальні 
цитокіни та забезпечують толерантність. Крім того, в 
деяких роботах показана здатність клітин Сертолі при-
гнічувати активовані Т-лімфоцити, а також процесувати 
аномальні сперматозоїди без подальшого представлення 
антигенів [63]. Таким чином, поява антиспермальних 
антитіл є наслідком порушення тестикуло-гематичного 
бар’єра. У повідомленні [64] наводиться ретроспективне 
дослідження 2258 нефертильних чоловіків, 191 з яких 
перенесли одно-двосторонню герніоплатику. Показано, 
що у цій групі рівень антиспермальних антитіл був ви-
щим у 3,48 раза, ніж у решті вибірки.

Низкою робіт продемонстровано, що значні рівні 
підвищення антиспермальних антитіл відзначаються 
при відкритій ненатяжній герніопластиці порівняно 
з ТАРР і ТЕР [65]. Робилися спроби [66] виявити ко-
реляційний зв’язок між параметрами тестикулярної 
гемоциркуляції та концентрацією антиспермальних 
антитіл (ASA) у пре- та післяопераційному періоді у 
пацієнтів, підданих відкритій ненатяжній пластиці 
або ТАРР. Показано, що концентрація ASA значно 
зростала (p < 0,001) у післяопераційному періоді в 
осіб, які перенесли відкриту ненатяжну герніоплас-
тику. Резистивний індекс (RI) статистично вірогідно 
був вищим у басейнах інтратестикулярної (p < 0,001) 
та оболонкової (p = 0,02) артерій у пацієнтів, які пе-
ренесли ТАРР. Пікова систолічна швидкість (PSV) 
і кінцева діастолічна швидкість (EDV) були статис-
тично вірогідно вищими в тестикулярних та інтратес-
тикулярних артеріях (p < 0,001) у когорті пацієнтів, 
яким була виконана відкрита ненатяжна пластика. У 
пізньому післяопераційному періоді автори вияви-
ли нормалізацію всіх показників. Відомо, що PSV та 
RI зростають при погіршенні морфофункціонально-
го стану органу, зокрема при ішемічному ураженні. 
Логічно було б очікувати кореляційний зв’язок між 
зміною параметрів тестикулярної гемодинаміки та 
концентрацією ASA, що відображає порушення гема-
тотестикулярного бар’єра, чого не було встановлено. 
Цей факт вказує на те, що є також інші фактори, що 
порушують імунологічну привілейованість тестикул. 
Існує протилежний погляд Akbulut та співавт. [67], 
які, вивчаючи вплив герніопластики на тестикуляр-
ну гемодинаміку, не виявили статистично вірогідних 
відмінностей зазначених параметрів тестикулярної 
гемодинаміки у до- та післяопераційному періоді. 
Також не було виявлено відмінностей при порівнянні 
операції Ліхтенштейна та ТЕР-пластики.

Як апостеріорний аргумент група датських авторів 
[52] наводять дані з Національного реєстру про 32 621 
чоловіка у віці 18–55 років, які перенесли одну або 
більше герніотомію у період з 1998 по 2021 рік. Групою 
контролю служили 97 805 неоперованих відповідного 
віку. Порівняння проводили за фактом батьківства. У 
групі чоловіків, які перенесли односторонню пласти-
ку за Ліхтенштейном, кількість дітей, що народилися, 
на 1000 індивідуумів становила 161, у контролі —151 
(р = 0,009). Не виявлено відмінностей між особами, 
які перенесли білатеральну пластику, та контролем. 
Автори дійшли висновку, що ненатяжна пластика за 
Ліхтенштейном не призводить до розвитку чоловічої 
безплідності.

І ще один малозгадуваний аспект. Супутня імплан-
тації запальна відповідь супроводжується підвищеним 
синтезом TGF-β2, клітинною проліферацією та фор-
муванням рубцевої тканини, що може також служи-
ти основою негенотоксичного канцерогенезу через 
гіперплазію та спонтанну мутацію [68]. B. Klosterhalfen 
та співавт., досліджуючи оточуючі імплантат тканини 
через 23 місяці після операції, виявили персистуюче 
запалення з підвищеним обертом клітин [69], що може 
ініціювати канцерогенез. 
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Передбачається, що порушення балансу між апоп-
тозом та проліферацією клітин є ключовою детермінан-
тою негенотоксичного канцерогенезу. У цьому плані 
знаковою є експресія гена проліферації пероксисом, 
яка асоційована з негенотоксичним канцерогенезом. 
Альфа-рецептор, активований проліфератором перок-
сисом (PPARα), був запропонований як скринінг-тест, 
оскільки бере участь у контролі клітинного циклу і 
призводить до проліферації клітин [70]. Повноекзомне 
секвенування геному перипротезних тканин виявило 
дисрегуляцію експресії PPAR [70].

Таким чином, аналіз літературних даних показав, 
що негативний вплив герніопластики на елементи 
сім’яного канатика реалізується через тригерні механіз-
ми: пряме пошкодження; реакцію на стороннє тіло та її 
наслідки; ініціацію автоімунних механізмів ушкоджен-
ня. Дані медичної періодики про вплив експлантації на 
репродуктивну систему чоловіків суперечливі, часом 
взаємовиключні, що диктує необхідність подальшого 
вивчення питання.

Висновки
1. На сьогодні безперечним є твердження, винесене 

як епіграф до цього огляду.
2. Експлантація є патогенетично обґрунтованою 

операцією, що дозволяє мінімізувати відсоток рециди-
вів пахових гриж.

3. Молекулярні основи патогенезу свідчать про те, 
що це захворювання є полікаузальним.

4. Взаємодія експлант — рубцева тканина визначає 
перебіг раннього, пізнього, а також віддаленого після-
операційного періоду.

5. Наслідки експлантації, як-от хронічне запалення, 
вплив на чоловічу фертильність, канцерогенез, залиша-
ються дискутабельними.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсутність 
конфлікту інтересів та власної фінансової зацікавленос-
ті при підготовці даної статті.

Інформація про фінансування. Дослідження не має 
фінансування і проводилося в рамках науково-дослідної 
роботи кафедри хірургії № 4 ХНМУ.
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дослідження; Феськов В.М. — первинний пошук літе-
ратури, переклад літературних джерел, написання статті, 
загальне редагування; Петюнін О.Г. — первинний пошук 
літератури, переклад літературних джерел, написання 
статті; Сизий М.Ю. — переклад літературних джерел. 
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Inguinal hernia: a view from the 21st century (a review)

Abstract. The proposed review is a look at the pathogenesis of in-
guinal hernia from the standpoint of molecular biology, as well as an 
attempt to understand the problems that are a consequence of explan-
tation: issues of male fertility, chronic inflammation, carcinogenesis. 
It is proven that the pathogenesis of inguinal hernia is not reduced to 
a defect of the anterior abdominal wall. Moreover, the formation of 
this defect is preceded by a complex of modification of connective 

tissue components, which is based on the separation of the processes 
of extracellular matrix synthesis and matrix degradation with the 
predominance of the latter that disrupts the rotation of structures 
responsible for mechanical strength and elasticity. From this point of 
view, inguinal hernia is a multifactorial and heterogeneous disease.
Keywords: inguinal hernia; pathogenesis; explantation; chronic 
inflammation; carcinogenesis; male fertility; review

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/15798455/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/15798455/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/17197981/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/17197981/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/17197981/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/17197981/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/18594757/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/18594757/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/18594757/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/18594757/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/24962853/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/24962853/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/24962853/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/24962853/
https://doi.org/10.1016/S0002-9378(32)91129-6
https://doi.org/10.1016/S0002-9378(32)91129-6
https://doi.org/10.1016/S0002-9378(32)91129-6
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/35366245/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/35366245/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/35366245/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/35366245/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/34531872/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/34531872/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/34531872/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/496509/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/496509/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/496509/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/27149257/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/27149257/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/27149257/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/27149257/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/34331520/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/34331520/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/34331520/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/16123572/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/16123572/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/16123572/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/16123572/
https://doi.org/10.1007/s001040050007
https://doi.org/10.1007/s001040050007
https://doi.org/10.1007/s001040050007
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/9827524/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/9827524/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/9827524/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/9827524/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/21841985/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/21841985/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/21841985/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/21841985/

