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Синдром Ціннера: сучасні методи діагностики та 
лікування. Огляд літератури й клінічні випадки
М. Д. Cоснін, О. В. Шуляк, В. А. Слободянюк, А. А. Грицаюк, В. В. Данилко
ДУ «Інститут урології імені академіка О. Ф. Возіанова НАМН України», м. Київ

Синдром Ціннера (СЦ) – рідкісна патологія, яку вперше описав А. Ціннер у 1914 році. Цей синдром є результа-
том аномального розвитку зачатка сечоводу на ранніх етапах ембріогенезу, який призводить до іпсилатеральних 
аномалій як нирки, так і інших структур, що походять від мезонефральної протоки. Діагностують СЦ у більшості 
пацієнтів (80,8%) у 2–4-му десятиліттях життя, коли ця патологія починає проявлятися певними симптомами; у 
решти її перебіг може бути безсимптомним і виявляється випадково під час діагностики інших захворювань або 
диспансерних медичних оглядів. Широке використання сучасних візуалізаційних методів, як-от ультразвукової діа-
гностики, комп’ютерної томографії, магнітно-резонансної томографії (МРТ), дозволяє виявити цей складний син-
дром на ранніх стадіях розвитку, у молодшому віці, навіть за відсутності клінічних проявів. Клінічні симптоми СЦ 
є різноманітними й неспецифічними для цієї патології, вони можуть спостерігатися при різних захворюваннях, не 
лише урологічного профілю. Стратегія лікування СЦ залежить від вираженості клінічних ознак й отриманих візуалі-
заційних даних і включає спостереження, застосування консервативних методів та хірургічне втручання.
Мета дослідження: узагальнення результатів діагностики та лікування СЦ на основі власного досвіду й огляду літератури.
Матеріали та методи. Проаналізовано результати діагностики й лікування пацієнтів із СЦ. У період із 2014 по 
2020 рр. у клініці ДУ «Інститут урології імені академіка О. Ф. Возіанова НАМН України» було обстежено та про-
ліковано 8 пацієнтів із СЦ віком від 22 до 39 років.
Результати. У всіх пацієнтів було застосовано різні варіанти лапароскопічного втручання залежно від клінічних 
симптомів і даних візуалізаційних досліджень. Результати оперативних втручань у всіх хворих були сприятливими, 
ускладнень не зафіксовано.
Висновки. Золотим стандартом обстеження пацієнтів із СЦ наразі вважається МРТ. Лікування СЦ є адаптованим 
до результатів візуалізаційних досліджень, наявності або відсутності симптомів, ускладнень, супутніх захворювань. 
На сьогодні найбільш виправданим у його лікуванні є застосування радикального лапароскопічного втручання.
Ключові слова: аномалія Вольфової протоки, одностороння відсутність нирки, кістозна дилатація сім’яного пухирця, 
обструкція сім’явивідної протоки.

Zinner syndrome: modern methods of diagnosis and treatment. Literature review and clinical cases
M. D. Sosnin, О. V. Shuliak, V. A. Slobodianiuk, A. A. Hrytsaiuk, V. V. Danylko

Zinner syndrome (ZS) is a rare abnormality, described for the first time in 1914 by A. Zinner. The syndrome is caused by malformation 
of the ureteral bud at the early stages of embryogenesis, result in ipsilateral renal and the other structures anomalies originated from 
the mesonephric duct. In most patients (80.8%) it is diagnosed at the 2nd–4th decade of life, when the disorder manifests with 
various symptoms, in the others – it is asymptomatic and diagnosed accidentally or in dispensary medical examinations. Broad use of 
modern imaging methods, as ultrasound diagnostics, computed tomography, magnetic resonance іmaging (MRI), allows to diagnose 
this complex syndrome at the early stages, at a younger age and in previously asymptomatic patients. The clinical manifestation of the 
ZS is wide-ranging and non-specific for this pathology. The symptoms can be present in various diseases including non-urological. The 
treatment strategy depends on the disease severity, imaging data and consists of surveillance, conservative and surgical approaches.
The objective: to summarize the results of diagnostics and treatment methods of the ZS based on our clinical practice and 
literature review. 
Materials and methods. From 2014 to 2020 in the SI “Academician O. F. Vozianov Institute of Urology of NAMS of Ukraine” 
eight patients with ZS, aged 22–39 years old, were examined and treated.
Results. All patients underwent different types of laparoscopic interventions depends on clinical presentation and imaging 
data. The outcomes of surgical interventions were favorable and without complications.
Conclusions. MRI currently remains the gold standard exam for diagnosis of ZS. Treatment of ZS depends on the results of 
imaging data, the presence or absence of symptoms, complications, and comorbidities. Today, radical laparoscopic intervention 
is the most justified treatment for this disease.
Keywords: Wolffian duct anomaly, unilateral renal agenesis, cystic dilatations of the seminal vesicle, ejaculatory duct obstruction.

Синдром Ціннера (СЦ) – це рідкісна вроджена 
урогенітальна аномалія розвитку, яка виникає 

на ранньому етапі ембріогенезу та вражає дистальну 
частину Вольфової (мезонефральної) протоки. Цей 
синдром характеризується наступною тріадою: одно-
сторонньою агенезією нирки, іпсилатеральною кістою 

сім’яного пухирця та іпсилатеральною обструкцією 
еякуляторної протоки  [1]. Зв’язок вроджених кіст 
сім’яного пухирця з односторонньою агенезією впер-
ше був описаний А.  Ціннером у 1914  р.  [2]. Окрім 
класичної тріади, цей синдром може проявлятися і до-
датковими змінами сечостатевого тракту: уретероцеле, 
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аномаліями яєчка або його придатка, гіпоспадією, ек-
топічним сечоводом тощо  [3,  4]. СЦ вважається од-
нією з причин чоловічого безпліддя [5, 6]. Також він 
є чоловічим еквівалентом синдрому Майєра – Рокі-
танського – Кюстнера – Хаузера, який трапляється у 
жінок і визначається як аплазія/гіпоплазія матки та 
верхніх двох третин піхви при нормальному розвитку 
вторинних статевих ознак і каріотипі 46, ХХ [7].

Щодо механізму розвитку СЦ, вважається, що він 
пов’язаний із виникненням ембріональної аномалії 
дистального відділу мезонефральної протоки у період 
між 4-м та 13-м тижнями вагітності. Саме в цей пері-
од вагітності збиральні протоки нирки (метанефроз) 
розвиваються із зачатка сечоводу (відростка мезо- 
нефральної протоки). З дистальної частини Воль-
фової протоки утворюються шийка сечового міхура, 
уретра, гемітригон, сім’явивідна протока, сім’яний 
пухирець, придаток яєчка. Цей процес контролю-
ється тестостероном і антимюллеровим гормоном. 
Зачаток сечоводу виникає з дорсального боку мезо-
нефральної протоки та мігрує дорсокраніально для 
того, щоб зустріти та викликати диференціювання 
метанефральної бластеми. Фактори росту, що виділя-
ються метанефральною бластемою, індукують ріст за-
чатка сечоводу до неї. Зачаток сечоводу також продукує 
фактори росту та проліферує. Злиття метанефральної 
бластеми із зачатком сечоводу забезпечує утворення 
нирки. Аномальний розвиток призводить до порушення 
міграції зачатка сечоводу і неспроможності конвергу-
вати з метанефросом, що пригнічує диференціювання 
метанефральної бластеми й викликає іпсилатеральну 
агенезію нирки. Крім того, аномальний розвиток дис-
тальної частини Вольфової протоки призводить до атре-
зії сім’явивідної протоки. Сім’яний пухирець продовжує 
розвиватися з недостатнім дренажем, що зумовлює його 
розтягнення та утворення кіст [2, 8, 9].

Таким чином, будь-яке порушення в період ембріо-
генезу може одночасно впливати на формування нирки, 
сечоводу, сім’яного пухирця та сім’явивідної протоки.

СЦ зазвичай має безсимптомний перебіг, а його 
перші прояви з’являються, як правило, після почат-
ку статевого життя (між 2–4-м десятиліттями життя). 
Liu  et  al.  [6] провели наймасштабніше дослідження, 
яке охоплювало звіти про випадки цієї патології за 
період із 1999 по 2020 рр. Було обстежено 214 паці-
єнтів. У 80,8% з них спостерігалися клінічні симпто-
ми, а у решти – патологія була виявлена випадково. У 
більшості пацієнтів симптоми були пов’язані з пору-
шенням сечовипускання: дизурія, імперативні позиви, 
часте сечовипускання, ніктурія, гематурія, нетриман-
ня сечі. Деякі пацієнти повідомляли про локальний 
біль, пов’язаний з еякуляцією, слабку еякуляцію, гема-
тоспермію, сексуальний дискомфорт, безпліддя тощо. 
Клінічні симптоми СЦ є різноманітними, але неспеци-
фічними для цієї патології, оскільки можуть спостері-
гатися й при інших захворюваннях.

Діагностика СЦ потребує детальної клінічної 
оцінки, а найважливіше – використання сучасних ві-
зуалізаційних методів. Такими на сьогодні є ультра- 
звукове дослідження  (УЗД), комп’ютерна томогра-
фія  (КТ), магнітно-резонансна томографія  (МРТ), 

позитронно-емісійна томографія – комп’ютерна то-
мографія (ПЕТ-КТ), яка дозволяє оцінити функціо-
нальний стан органів на клітинному рівні  [10,  11]. 
Завдяки цим візуалізаційним методам дедалі частіше 
СЦ виявляють у молодих, безсимптомних пацієнтів, 
які проходять обстеження з інших причин.

Лікування СЦ залежить від клінічних ознак та 
візуалізаційних даних і може варіювати від просто-
го спостереження за хворим до хірургічного втру-
чання. У деяких дослідженнях наведено результати 
успішного лікування окремих симптомів СЦ (біль 
при еякуляції, тазовий дискомфорт тощо) за допо-
могою фармакологічних засобів, зокрема α1-адрено- 
блокаторів [12, 13, 24]. Слід зазначити, що через не-
специфічність клінічної симптоматики цього досить 
складного синдрому виникають труднощі в його діа-
гностиці, що ускладнює вибір правильної тактики 
лікування. Тому накопичення досвіду діагностики та 
лікування СЦ є надзвичайно важливим.

Мета дослідження: узагальнення результатів діа-
гностики та лікування СЦ на основі власного досвіду 
й огляду літератури.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
Проведено аналіз отриманих результатів діагнос-

тики та лікування пацієнтів, які звернулися із СЦ. 
У ДУ «Інститут урології імені академіка О. Ф. Возі-
анова НАМН України» в період із 2014 по 2020 рр. 
були обстежені та проліковані 7 пацієнтів із СЦ. У 
жовтні 2024 р. для дообстеження та лікування був гос-
піталізований ще 1 пацієнт. Дослідження проводило-
ся з дотриманням правил і нормативних документів, 
міжнародних та вітчизняних протоколів із біоетики, з 
отриманням інформованої згоди пацієнтів, що зафік-
совано в історіях хвороби. Вік пацієнтів становив від 
22 до 39 років (середнє значення – 28,5 років). Скарги 
пацієнтів здебільшого були пов’язані з порушенням 
сечовипускання: відчуття неповного випорожнення 
сечового міхура, утруднене сечовипускання, перерив-
частий струмінь сечі, імперативні позиви до сечови-
пускання. Відмічалися також періодичні болі у про-
межині, над лоном, а також під час еякуляції.

Слід зазначити, що терміни від моменту звер-
нення пацієнтів із відповідними скаргами до лікаря 
за місцем проживання і зверненням до ДУ «Інсти-
тут урології імені академіка О. Ф. Возіанова НАМН 
України» були різними. Лише один пацієнт звернув-
ся до ДУ «Інститут урології імені академіка О. Ф. Во-
зіанова НАМН України» одразу після появи певних 
симптомів, один – через місяць, один – через півтора 
місяця, троє – через два роки і двоє – через 10 років. 
Одному пацієнту у 2005 році за місцем проживання 
було виконано відкриту операцію – висічення кіст 
сім’яного пухирця.

Усім пацієнтам проведено загальноклінічні й біохі-
мічні аналізи крові та сечі, УЗД органів черевної по-
рожнини та малого таза, КТ і МРТ. Саме такі методи 
дослідження є пріоритетними для діагностики цього 
складного синдрому. Детальний аналіз отриманих ві-
зуалізаційних даних дозволив встановити правильний 
діагноз і визначити необхідну тактику лікування.



81

Н А  Д О П О М О Г У  Л І К А Р Ю - П Р А К Т И К У

HEALTH OF MAN / ЗДОРОВ’Я ЧОЛОВІКА • №2 (93)/2025
ISSN 2787-7315 (Print)  |  ISSN 2786-7373 (Online) 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

За результатами обстеження всім пацієнтам вста-
новлено діагноз – СЦ. У шести випадках патологія 
локалізувалася зліва, у двох – справа. На кожному 
клінічному розборі щодо тактики лікування кон-
кретного хворого проводився детальний аналіз його 
клінічного обстеження та отриманих результатів про-
ведених візуалізаційних досліджень. Сімом пацієнтам 
була виконана везикулоектомія, з них двом – додатко-
во резекція сім’явивідної протоки, одному – видален-
ня рудимента нирки, ще двом – рудимента сечоводу. 
Пацієнту, який госпіталізувався через 10 років після 
проведеної за місцем проживання відкритої операції 
(висічення кіст сім’яного пухирця), проведено цис-
тоскопію. Після виконаних операцій пацієнти пере-
бували під ретельним наглядом. Післяопераційний 
період у всіх пацієнтів минув без ускладнень. Серед-
ній термін госпіталізації після хірургічного втручання 
становив 11 днів. Усі пацієнти були виписані у задо-
вільному стані та отримали відповідні індивідуальні 
рекомендації, серед яких – обов’язкові контрольні об-
стеження кожні 6–12 місяців.

Оцінку ефективності проведеної лікувальної такти-
ки здійснювали за наступними критеріями:

–	 відсутність або суттєве зменшення вираженості 
симптомів, з якими пацієнт звернувся;

–	 відсутність ускладнень;
–	 стабільний функціональний стан єдиної збере-

женої нирки.

Клінічні випадки
1. Пацієнт Б., віком 31 рік. Звернувся у клініку ДУ 

«Інститут урології імені академіка О. Ф. Возіанова 
НАМН України» для обстеження і лікування. Захво-
рів місяць тому, мав скарги на утруднене сечовипус-
кання та біль у промежині. Загальний стан хворого 
задовільний. Гемодинаміка стабільна. Загальний аналіз 
крові – без патологічних змін. Діурез – 1800 мл. Білок 
сечі – сліди, лейкоцити – 3–4 у полі зору; креатинін – 
85 мкмоль/л, сечовина – 6,1 ммоль/л.

МРТ: відсутність лівої нирки, кістозна дилатація 
сім’яного пухирця зліва розмірами 96 × 70 × 107 мм, 
прилягає до задньої стінки сечового міхура, обструкція 
сім’явиносної протоки зліва. Простата не збільшена, 
контури чіткі. Єдина права нирка розміщена типово, 
контури чіткі, паренхіма достатня, кортико-медуляр-
на диференціація чітка. Порожниста система не роз-
ширена, конкрементів немає. Сечовід не розширений, 
видільна функція нирки збережена.

Висновок: СЦ зліва.
На клінічному розборі ухвалено рішення про про-

ведення лапароскопічної везикулоектомії зліва. Проти-
показань до виконання операції не виявлено.

1. Під час операції при ревізії черевної порож-
нини та малого таза патології не виявлено. Визна-
чені: лівий сім’яний пухирець і сім’явиносна протока 
(остання кліпована та пересічена), у проєкції яких 
знаходилися мішкоподібні, тугоеластичної консис-
тенції утворення загальними розмірами 10,5 × 8,0 см. 
Утворення виділені та відсічені на межі ампули 

сім’яного пухирця.
2. У зв’язку з можливим ризиком травмування се-

човоду під час резекції утворень під сечовим міхуром 
вирішено виконати стентування правої нирки.

3. Зі значними технічними труднощами виділені 
утворення, що деформували сечовий міхур. Виконана 
площинна резекція сечового міхура.

На патогістологічне дослідження направлено ма-
кропрепарат: лівий сім’яний пухирець із кістою та 
культя лівого сечоводу. У препараті – кістозно зміне-
ний сім’яний пухирець із низьким призматичним суб- 
атрофічним епітелієм.

Післяопераційний період пройшов без ускладнень, 
пацієнт виписаний у задовільному стані на 12-ту добу. 
Йому надано необхідні рекомендації, зокрема – 
обов’язкові контрольні обстеження за станом здоров’я у 
лікаря-уролога в ДУ «Інститут урології імені академіка 
О. Ф. Возіанова НАМН України».

2. Пацієнт З., віком 39 років. Вважав себе хворим 
із 2005  р., коли вперше з’явилися болі в промежині 
та імперативні позиви до сечовипускання. Впродовж 
10  років скарги не зникали. У 2015  р. звернувся до 
ДУ «Інститут урології імені академіка О. Ф. Возіанова 
НАМН України» для дообстеження та лікування. За-
гальний стан – задовільний. Гемодинаміка стабільна. 
Аналізи крові та сечі – в межах норми. Креатинін – 
89 мкмоль/л, сечовина – 4,11 ммоль/л.

УЗД: ліва нирка не візуалізується. Права нирка –  
у типовому положенні, контури чіткі (15,7 × 8,3 × 8,5 см). 
Паренхіма – 2,2–2,3 см, рівномірна, однорідна. Дифе-
ренціація корково-медулярного шару збережена, кон-
кременти не виявлені. Сім’яний пухирець правий –  
2,50 × 1,34 см, лівий – диференціюється нечітко, загаль-
ний розмір – 5,12 × 3,13 см.

Висновок: СЦ зліва.
На клінічному розборі було вирішено провести ла-

пароскопічне видалення лівого сім’яного пухирця з кіс-
тою. Операція пройшла без ускладнень. Пацієнт випи-
саний у задовільному стані на 10-ту добу після операції.

3. Пацієнт Б., віком 23 роки. Вважав себе хворим 
із 2016 р., коли вперше з’явилися скарги: імператив-
ні позиви на сечовипускання, біль у промежині та над 
лоном. На дообстеження і лікування до ДУ «Інститут 
урології імені академіка О. Ф. Возіанова НАМН Укра-
їни» звернувся у 2018 р. Загальний стан пацієнта – за-
довільний. Гемодинаміка – у межах норми. Загальні 
аналізи крові та сечі – у межах норми. Креатинін – 
83 мкмоль/л, сечовина – 6,1 ммоль/л.

УЗД: ліва нирка розташована типово, розміри – 
132 × 67 мм, паренхіма товщиною 15 мм, диференційо-
вана, порожниста система нирки не розширена, конкре-
менти відсутні. Права нирка не візуалізується. Кістозна 
дилатація сім’яного пухирця діаметром до 5 мм.

Проведено МРТ органів малого таза в аксіальній, 
корональній та сагітальній площинах, в режимах Т1-33,  
Т2-33, DWI, Т2-fs, T1-VIBE з внутрішньовенним кон- 
трастуванням та без нього. Сім’яний пухирець ліво-
руч – без особливостей. Сім’яний пухирець праворуч – 
до 9–10 мм, також візуалізується локальне кістозне роз-
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ширення до 25 × 47 мм, що вдається в просвіт сечового 
міхура. Змінений МР-сигнал – гіпоінтенсивний на 
Т2-33, гіперінтенсивний на Т1-33 (внаслідок білкового 
вмісту). Вогнищ патологічної фіксації не виявлено.

Висновок: СЦ справа.
На клінічному розборі вирішено провести ла-

пароскопічну резекцію сім’яного пухирця з кістою 
справа. Виконано лапароскопічну резекцію сім’яного 
пухирця, сім’явиносної протоки та культі сечоводу 
справа. Післяопераційний період минув без усклад-
нень. Пацієнт був виписаний у задовільному стані на 
11-ту добу після операції.

4. Пацієнт Н., віком 32 роки. Скарги з’явилися два 
роки тому, останнім часом спостерігалося посилення 
болю в промежині. У 2024 р. звернувся до ДУ «Інститут 
урології імені академіка О. Ф. Возіанова НАМН Укра-
їни» для дообстеження та лікування. Загальний стан 
– задовільний. Аналізи крові та сечі – в межах норми. 
Креатинін – 68 мкмоль/л, сечовина – 4,4 ммоль/л.

МРТ: ліва нирка, ліва ниркова артерія та вена не 
візуалізуються. Сечовід візуалізується в середній та 
нижній третинах, діаметром до 8 мм. Права нирка роз-
ташована типово, її розміри – 144  ×  72  мм, ширина 
ниркової паренхіми – 28  мм. Порожнинна система 
нирки й сечовід не розширені. Видільна функція єди-
ної правої нирки не порушена, передміхурова залоза 
звичайних розмірів, контури чіткі. Сім’яні пухирці: 
правий – 22 × 15 мм, лівий – 9 × 47 мм (збільшений).

Висновок: зміни відповідають СЦ.
На клінічному розборі вирішено провести лапаро- 

скопічну резекцію сім’яного пухирця зліва. Під час 
оперативного втручання при ревізії черевної порож-
нини та малого таза патології не виявлено. Виявлено 
лівий сім’яний пухирець, сім’явиносну протоку та ру-
диментарний лівий сечовід із рудиментарною лівою 
ниркою (останні були видалені).

Післяопераційний період минув без ускладнень. 
Стан пацієнта залишався стабільним, він отримав від-
повідні рекомендації та був виписаний у задовільному 
стані на 11-ту добу після операції.

Отже, СЦ є рідкісною вродженою аномалією уро- 
генітального тракту. Поширеність цієї патології, згі- 
дно з наймасштабнішим на сьогодні дослідженням 
Liu  et  al.  [6], становить 0,0046%. Що стосується ме-
ханізму розвитку СЦ, то він є доволі чітким, проте 
досліджень, присвячених його етіології, практично 
немає. У доступній літературі виявлено лише дві ро-
боти, автори яких розпочали вивчення генетичних 
змін при цій патології, а також одне посилання на 
проведене дослідження. Зокрема, Dаі et al. зосереди-
лися на вивченні генетичних змін у двох пацієнтів 
із цією патологією. Вони зазначили, що гени ВМР4, 
RPGRIP1L, SEC63, SEТD2, пов’язані з морфогенезом 
або розвитком сечовидільної системи, були мутовані 
в обох хворих [1]. Lemire et al. повідомили про першу 
асоціацію WNT9B з нирковими аномаліями у людей, 
проте, як зазначають самі автори, необхідні подальші 
дослідження для точнішого визначення ролі WNT9B у 
розвитку як ниркових, так і сечостатевих аномалій у 

людей [14, 15]. На сьогодні ці наукові роботи не мають 
достатньої доказової бази, а мала кількість випадків не 
дозволяє досягти статистичної значущості. Це питан-
ня залишається відкритим, і подальші дослідження в 
цьому напрямку є надзвичайно важливими.

СЦ тривалий час може залишатися безсимптом-
ним, попри наявні зміни. Зазвичай ця патологія ви-
являється випадково під час візуалізаційних дослі-
джень, що виконуються з інших причин. У більшості 
випадків симптоми з’являються з початком статевого 
життя внаслідок збільшення кісти сім’яного пухирця 
в результаті накопичення сім’яної рідини, що спри-
чинено обтурацією еякуляційної протоки. Це призво-
дить до розвитку таких симптомів, як дискомфорт у 
промежині, біль при еякуляції, різні прояви порушен-
ня сечовипускання. Саме такі симптоми спостеріга-
лися й у досліджуваних пацієнтів. Чим більша кіста 
(понад 5 см), тим раніше виникають симптоми. Кіс-
ти рідко перевищують розмір 12  см; такі утворення 
називаються гігантськими й можуть спричинити ви-
никнення непрохідності кишечника та сечового міху-
ра [2, 4]. У літературі описані випадки діагностики кіст 
розміром 14  см, внаслідок яких розвинулися гідро- 
нефроз і ниркова дисфункція [3, 16].

Спектр клінічних проявів СЦ доволі різноманіт-
ний – від безсимптомних випадків до різних комбіна-
цій сечових і репродуктивних симптомів, що можуть 
з’являтися при різних урологічних захворюваннях, і 
це ускладнює вибір правильних методів лікування та 
призводить до подальшого прогресування хвороби.

Оскільки симптоми СЦ не є специфічними, діа-
гноз цієї патології здебільшого встановлюється за 
допомогою різних методів візуалізації. У досліджен-
ні використані найбільш інформативні – МРТ, УЗД, 
КТ. Золотим стандартом на сьогодні вважається 
МРТ [10, 17–19]. Завдяки цьому методу можна отри-
мати чітку характеристику сім’яних пухирців, про-
вести точну диференціацію між сім’яними везику-
лярними кістами й різними кістозними утвореннями 
малого таза, виявити супутні аномалії. Останнім ча-
сом з’являються дослідження, в яких для точнішої діа-
гностики застосовується ПЕТ-КТ [11, 20].

Рання і точна діагностика важлива для запобіган-
ня розвитку потенційних захворювань, що можуть 
бути пов’язаними із СЦ, а саме: рецидивуючого епі-
дидиміту, інфекцій сечових шляхів, абсцесу сім’яних 
пухирців, безпліддя [13, 21–23].

Згідно з даними літератури, надзвичайно важ-
ливим є питання безпліддя – 45% чоловіків із СЦ 
виявляються безплідними  [5]. Механізм цього яви-
ща на сьогодні остаточно не з’ясовано. У літературі 
наведено декілька теорій для пояснення, яким чи-
ном одностороння обструкція сім’явивідної прото-
ки призводить до азооспермії/олігоспермії. Одна з 
теорій полягає у тому, що одностороння обструкція 
викликає аутоімунну відповідь, виробляються анти- 
спермальні антитіла, які руйнують сперматозоїди 
в контрлатеральному яєчку. Інші дослідники вва-
жають, що довготривала обструкція зумовлює утво-
рення активних форм кисню, які індукують апоптоз 
у зародкових клітинах. Ще одна гіпотеза полягає в  
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тому, що вільне проходження сперми в нормальній 
контрлатеральній протоці блокується через вродже-
ний дефект в ділянці еякуляторної протоки  [5,  22]. 
Необхідні подальші дослідження в напрямку вивчен-
ня патогенезу безпліддя у пацієнтів із СЦ.

У сучасному лікуванні цієї патології особливу ува-
гу слід приділяти фертильності пацієнтів, що належать 
до молодої демографічної групи. Hofmann  et  al.  [5] 
вважають, що раннє висічення ураженої сім’явивідної 
протоки може допомогти зберегти фертильність у цих 
хворих. Щодо візуалізаційних методів дослідження, 
слід також зазначити, що завдяки широкому викорис-
танню в останні роки пренатальних і постнатальних 
УЗД з’явилася можливість виявляти випадки одно-
сторонньої агенезії нирок  [9]. Ця аномалія повинна 
спонукати до пошуку супутніх іпсилатеральних вад 
розвитку сечостатевої системи. Надзвичайно важливо 
проводити регулярні візуалізаційні обстеження у ді-
тей, народжених із цією патологією, до початку періоду 
статевого дозрівання для виключення наявних анома-
лій до моменту появи симптомів.

Лікування пацієнтів із СЦ залежить від клінічних 
ознак і даних візуалізаційних обстежень та може ва-
ріювати від простого спостереження, консервативного 
лікування до хірургічного втручання. Через наявність 
виражених анатомічних аномалій симптоматичне ліку-
вання може бути ефективним лише на доволі короткий 
термін і не забезпечує ліквідацію цієї складної хворо-
би. У літературі описані випадки ефективного фарма-
кологічного лікування тазового дискомфорту та болю 
під час еякуляції шляхом застосування α1-адрено- 
блокаторів (силодозину, тамсулозину). За результа-
тами спостереження за пацієнтами (протягом 5  ро-
ків в одному випадку і 6 місяців в іншому) не було 
виявлено рецидивів болю та інших симптомів, а ре-
зультати МРТ продемонстрували зменшення кісти 
сім’яного пухирця. Вважається, що такий позитивний 
терапевтичний результат обумовлений розслабленням 
гладкої мускулатури уретри та передміхурової залози 
під дією α1-адреноблокаторів. Крім того, блокування 
α1-адренорецепторів пригнічує вивільнення нейро-
пептидів, пов’язаних із нейрогенними запальними 
реакціями, які можуть відігравати роль у полегшенні 
болю при еякуляції [12, 13]. Точний причинно-наслід-
ковий зв’язок між дією α1-адреноблокаторів і змен-
шенням вираженості або зникненням симптомів у па-
цієнтів із СЦ потребує подальшого дослідження. Слід 
зазначити, що таке лікування може бути перспектив-
ною альтернативою інвазивним втручанням.

Найбільш виправданою на сьогодні є хірургічна такти-
ка, яка включає проведення як малоінвазивних процедур 
(пункція кісти сім’яного пухирця), так і радикального ла-
пароскопічного втручання. Останній метод у лікуванні 
СЦ на сьогодні вважається найкращим [8, 9, 21]. Значної 
популярності останнім часом набуває робот-асистована 
хірургія як варіант лікування цієї патології [10, 25]. Осно-
вним завданням хірургічного втручання є усунення кіст 
сім’яного пухирця та обструкції еякуляційної протоки. 
Усім досліджуваним пацієнтам була проведена лапаро- 
скопічна везикулоектомія. Цей метод вважається най-
безпечнішим і найефективнішим, що підтверджується 

й іншими дослідниками [6, 10, 11]. Вирішальне значен-
ня при виборі методу оперативного лікування має його 
радикальність, що запобігає необхідності повторного 
втручання.

Ефективність лікувальної тактики під час дослі-
дження була оцінена за такими критеріями:

а)	 відсутність або суттєве зменшення вираженості 
симптомів, з якими пацієнт був госпіталізова-
ний до стаціонару;

б)	 відсутність ускладнень;
в)	 стабільний функціональний стан єдиної нирки, 

що залишилася. 
Результати проведених лапароскопічних втручань у 

всіх пацієнтів були позитивними, без ускладнень. Усі па-
цієнти були виписані у задовільному стані, з наданням 
необхідних рекомендацій, серед яких – обов’язковий ві-
зит до уролога кожні 6 та 12 місяців. Повторні контроль-
ні обстеження не виявили рецидиву у 6 прооперованих 
пацієнтів. В 1 хворого була виявлена резидуальна кіста 
культі сім’яного міхурця. Ще 1 пацієнтові перед вида-
ленням зміненого міхурця попередньо була проведе-
на резекція передміхурової залози в ділянці основи та 
задньої поверхні. Регулярне спостереження у лікаря та 
проведення контрольних візуалізаційних досліджень є 
надзвичайно важливими, оскільки це дозволяє контро-
лювати стан пацієнта, полегшує раннє виявлення будь-
яких потенційних ускладнень, дозволяє оцінити функ-
ціональний стан єдиної нирки, що залишилася, а також 
оцінити ефективність обраного методу лікування.

Проведений огляд літератури продемонстрував, що 
в деяких випадках СЦ можуть виникати різноманітні 
ускладнення (урогенітальні інфекції та запалення, зо-
крема епідидиміт, простатит, орхіт, інфекції сечового 
міхура, спричинений інфекцією кіст сім’яного пухир-
ця сепсис) або супутні захворювання (пухлини, вади 
розвитку). Найпоширенішими супутніми захворюван-
нями є пухлини (аденома, аденокарцинома, плоско-
клітинний рак тощо). Потенційний ризик злоякісного 
переродження становить 5% [6, 20, 26].

Слід також зазначити, що при односторонній агене-
зії нирки друга, не пошкоджена, забезпечує нормаль-
ний функціональний стан. Однак, відсутність однієї 
нирки може призвести до розвитку таких патологій, як 
нефролітіаз, гідронефроз, підвищення артеріального 
тиску, а також хронічної хвороби нирок [3, 15].

Узагальнюючи дані літератури та клінічні спостере-
ження, слід зазначити, що СЦ є складною патологією. 
Подальше з’ясування його етіології, проведення дослі-
джень для вивчення оптимальних методів діагностики 
та лікування мають ключове значення. Зважаючи на те 
що СЦ формується ще в період ембріогенезу, а виявля-
ється значно пізніше і може маніфестувати в будь-якому 
віці, необхідно сприяти більшій обізнаності лікарів різ-
них спеціальностей (неонатологів, педіатрів, радіологів, 
сімейних лікарів) щодо цієї патології. Скоординована 
взаємодія між лікарями різноманітних спеціальностей є 
запорукою своєчасного виявлення цієї патології на ран-
ніх етапах її розвитку. Саме рання діагностика та вчасне 
втручання мають вирішальне значення для запобігання 
або мінімізації ускладнень і забезпечення кращих від-
далених результатів лікування.
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ВИСНОВКИ
1. СЦ – рідкісна патологія, що зазвичай виявля-

ється в період статевого дозрівання, однак завдяки 
доступності сучасних візуалізаційних методів дослі-
дження можливе встановлення діагнозу на ранніх 
стадіях розвитку.

2. Золотим стандартом у діагностиці пацієнтів із 
СЦ на сьогодні вважається МРТ.

3. Лікування СЦ є адаптованим до результатів 
візуалізаційних даних, наявності або відсутнос-
ті симптомів, ускладнень, супутніх захворювань. 
Найбільш виправданим методом терапії на сьогод-
ні є застосування радикального лапароскопічного 
втручання.

4. Раннє виявлення патології, своєчасне ухвалення 
рішення щодо вибору оптимальної тактики лікування 
мають важливе значення для досягнення сприятли-
вих результатів і запобігання або мінімізації усклад-
нень у пацієнтів із СЦ.

5. Прогноз у пацієнтів із СЦ залежить від тяжкості 
анатомічних аномалій, своєчасності початку лікування, 
функціонального стану нирки, що залишилася, а також 
від наявності порушень сперматогенезу.

6. Зважаючи на складність СЦ, важливим для його 
ранньої діагностики є скоординована співпраця уроло-
гів, неонатологів, педіатрів, лікарів первинної ланки, а 
також підвищення рівня обізнаності медичних праців-
ників щодо цієї патології.
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