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ПЕРЕЛІК УМОВНИХ СКОРОЧЕНЬ 

 

ABP - androgen binding protein(андрогензв’язуючий білок); 

АФК – активні форми кисню; 

GSNO - S‐nitrosoglutathione(S-нітрозоглутатіон); 

Kb – kilobase(кілобази) – тисяча пар основ; 

ЛГ – лютеїнстимулюючий гормон; 

мРНК  - матрична рибонуклеїнова кислота; 

СМ – спинний мозок; 

Т – тестостерон; 

ТС – testosterone capsule(тестостеронові капсули); 

ТСМ – травма спинного мозку; 

UTP - uridine triphosphate(уритидинтрифосфат); 

ФСГ – фолікулостимулюючий гормон 
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ВСТУП 

  Кожного року більше 130 мільйонів людей у всьому світі отримують 

травми спинного мозку (СМ), і приблизно 2 мільйони з них страждають від 

наслідків цих травм протягом життя. У дорослому віці травми стаються 

найчастіше, а співвідношення випадків травмування чоловіків і жінок 

становить 2:1. Чоловіки травмують СМ переважно у ранньому та пізньому 

зрілому віці (3-тя та 8-ма декади життя), тоді як ризик травмування серед 

жінок зростає у юному віці (15-19 років) та на 7-й декаді життя [1].  

Згідно зі статистикою, в Україні щороку понад 2,5 тисяч людей 

зазнають травм СМ у мирний період, з яких 80% є пацієнтами працездатного 

віку. Крім того, вогнепальні та ножові поранення спричиняють травми СМ у 

чоловіків молодого віку, іноді відбувається це і у жінок [2].  

Пошкодження цілісності нервової тканини призводить до порушення 

проведення нервових імпульсів, що може призвести до тимчасових або 

постійних змін у функціонуванні СМ. Травми СМ часто супроводжуються 

саморегенерацією та спонтанною пластичністю нервових відростків, що 

допомагає відновленню сенсорних та моторних функцій організму. Проте 

процеси відновлення нервової тканини залежать в основному від синаптичної 

пластичності на існуючих провідних шляхах та формування нових, завдяки 

росту аксонів в сусідні деіннервовані ділянки, що потребує колатерального 

проростання [2]. 

У США, серед 27 мільйонів недієздатних жінок, 39 тисяч отримали 

інвалідність внаслідок різних типів травм СМ [3]. Неврологічні зміни, що 

виникають внаслідок пошкодження СМ, можуть негативно впливати на 

репродуктивне здоров'я та дітородність у жінок. Травма СМ може призвести 

до порушення менструального циклу, маткових кровотеч, нейрогенної 

пролактинемії та нетримання молока. Жінкам з травмою СМ також важче 

завагітніти та виносити дитину. Крім того, ураження СМ у жінок можуть 

спричинити захворювання дихальних шляхів, запальні процеси сечовивідних 
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шляхів та тромбофлебіти. Пізніше, у посттравматичному періоді, може 

розвинутися контрактура, що ускладнює рухи кінцівок, а також може 

відбуватися осифікація колінних, плечових і ліктьових суглобів [4]. 

 Пошкодження може траплятися у повсякденному житті і викликати 

повну або неповну травму, а також такі ускладнення, як тетраплегія, 

параплегія, атрофія м’язів, хронічний біль, інфекції сечовивідних шляхів, 

труднощі з випорожненням кишечника, пролежнів, глибокого тромбозу, 

емболії легеневої артерії, проблем з легенями і диханням, вегетативної 

дизрефлексії, спастичності м'язів, проблем контролю ваги і сексуальної 

дисфункції [5]. 

Об‘єкт дослідження: яєчники самиць лінії FVB.  

Предмет дослідження: вплив травми спинного мозку на органи яєчники 

самиць мишей лінії FVB.  

Мета дослідження: вивчення змін в яєчниках самиць мишей лінії FVB 

після травми спинного мозку.  

Завдання дослідження: 

1) Проведення половинного перетину спинного мозку на рівні Т10-Т12 у 

самиць мишей лінії FVB (як модель травми спинного мозку) 

2) Оцінка функціонального відновлення та рівня спастичності задньої 

іпсилатеральної кінцівки у самиць мишей лінії FVB за шкалами В, ВВВ та 

Ashworth. 

3) Перфузія тварин та забір органів сечостатевої системи(зокрема яєчників) у 

самиць мишей після моделювання травми спинного мозку (1 день, 1 тиждень, 

2 тижні, 1 місяць, 3 місяці, 6 місяців, 1 рік, 1,5 року) 

4) Оцінка загальної будови яєчників самиць мишей на макрорівні після 

моделювання травми спинного мозку 

5) Проведення гістологічного аналізу зрізів яєчників самиць мишей після 

травми спинного мозку. 
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РОЗДІЛ 1 

СПИННИЙ МОЗОК ТА МОДЕЛІ ТРАВМИ СПИННОГО МОЗКУ 

 

 

1.1. Будова та функції спинного мозку 

 

 Структури спинного мозку та пов'язаних з ним хребетних нервів мають 

значне функціональне значення, оскільки вони відповідають за: 

• обробку і передачу сигналів від чутливих рецепторів кінцівок і 

стовбуру; 

• координацію рухів тулуба і кінцівок; 

• автономну іннервацію більшості внутрішніх органів. 

Внутрішня організація спинного мозку дозволяє багатьом його функціям 

працювати автоматично або рефлекторно. Через висхідні та низхідні тракти 

нервових волокон утворюється велика кількість зв'язків з мозком, які 

передають аферентну інформацію до вищих центрів або опосередковують 

контролюючий вплив на спинномозкові механізми [6]. 

Спинний мозок складається з 4 відділів, які мають сегментарну будову: 

шийний (C — cervical), грудний (T — thoracic), поперековий (L — lumbar) та 

крижовий (S — sacral) [7]. Найбільш досліджується грудний відділ та травми, 

пов'язані з ним. Він займає канал всередині хребта та підтримується та 

захищається хребтом. Спинний мозок несиметричний та складається з двох 

половинок, які розділяються дорсальною серединною борозною з 

дорсального боку та вентральною серединною щілиною з вентрального боку. 

Сіра речовина утворює внутрішню масу сегмента та містить дорзальні, 

латеральні та вентральні роги, а біла речовина знаходиться на периферії та 
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складається з дорсальних, латеральних та вентральних канатиків. У центрі 

спинного мозку проходить центральний спинномозковий канал. 

У різних сегментах спинного мозку співвідношення сірої до білої 

речовини неоднакове. Латеральні роги сірої речовини знаходяться в 

грудному відділі та верхніх сегментах поперекового відділу, і в них містяться 

тіла прегангліонарних симпатичних нейронів. Дорсальні роги сірої речовини 

містять колатерали мієлінізованих (група А дельта) та немієлінізованих 

(група С) аферентів, що пов'язані з ноцицепцією [8]. У VII ламіні глибини 

дорсального рогу містяться важливі клітинні угруповання. Клітини стовпа 

Кларка, які знаходяться в сегментах спинного мозку від C8 до L3, є джерелом 

висхідних волокон дорсального спинно-мозочкового тракту. Вони 

отримують аферентну інформацію від різних рецепторів, таких як нервово-

м'язові веретена, сухожильні органи Гольджі, тактильні рецептори і 

рецептори тиску. У грудних і верхніх поперекових сегментах спинного мозку 

латеральна частина VII ламіни також містить прегангліонарні симпатичні 

нейрони, які формують латеральний ріг, а на куприковому рівні (S2 — S4) 

вона містить прегангліонарні парасимпатичні нейрони. 

Група мотонейронів, які іннервують скелетну мускулатуру, 

знаходяться в ІХ ламіні вентральних рогів сірої речовини спинного мозку [9]. 

Крім того, вентральні роги мають зв'язок з аферентами, що входять до 

дорсальних рогів, що дозволяє забезпечити рефлекторну відповідь. 

Біла речовина складається з висхідних і низхідних нервових волокон, 

які повністю оточують сіру речовину спинного мозку. Дорсальні, латеральні і 

вентральні канатики розділені дорсальним і вентральним рогами. Нервові 

волокна, що мають спільне походження, закінчення і функції, організовані в 

тракти. Міжсегментні волокна знаходяться на периферії від сірої речовини і 

забезпечують міжсегментну координацію, тоді як інші довші волокна 

служать для з'єднання спинного мозку з головним мозком. Провідні шляхи 

спинного мозку складаються з нервових волокон, які проходять від спинного 

до головного мозку [6]. 
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Функції спинного мозку дуже складні та різноманітні [10]. Цей орган 

не тільки передає інформацію до головного мозку, але й генерує складні 

послідовності рухів та здійснює відчуття та вегетативне і моторне 

управління. Якщо б спинний мозок просто передавав інформацію, яку 

отримує від аферентних входів, і передавав її мотонейронам та 

прегангліонарним нейронам, то ситуація була б значно простішою. Однак, 

спинний мозок здатен інтегрувати та модифікувати як аферентні, так і 

еферентні сигнали, відправляючись від периферії, а також сегментарних 

афферентів та супраспінальних центрів [11]. 

 У зв'язку з тим, що спинний мозок містить складну мережу нейронів, 

яка контролює сенсорні, вегетативні та моторні функції, він критично 

залежить від зв'язків з головним мозком, і його функціональний потенціал не 

може бути використаний, коли він повністю або частково відокремлений від 

нього. Ми мало розуміємо складну внутрішню схему спинного мозку, тому 

коли він травмується і втрачає зв'язки з головним мозком, то проблеми з 

моторною функцією задніх кінцівок трапляються дуже часто [12]. 

Незважаючи на успіхи за останні 20 років, які були досягнуті в дослідженні 

цього питання [13], параліз в результаті травми залишається актуальною 

проблемою для клінічних досліджень, оскільки потребує кращих 

терапевтичних підходів. 

 

 

1.2. Моделі травми спинного мозку 

 

Ушкодження спинного мозку призводить до втрати функцій тіла, що 

знаходяться нижче місця пошкодження. Це стає причиною значних 

економічних та соціальних проблем у всьому світі, включаючи Україну. 

Перед розробкою нових методів лікування центрально-нервової системи 
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необхідно виконати експериментальне тестування їх ефективності in vitro та 

in vivo [14]. Крім того, експериментальні моделі можуть бути використані 

для оцінки та прогнозування ефективності різних терапевтичних підходів до 

травмування спинного мозку. 

 

 

1.2.1. Моделі травми спинного мозку in vitro 

 

 Для моделювання різних варіантів пошкодження спинного мозку, 

активно використовують органотипну культуру зрізів спинного мозку in 

vitro, що має декілька переваг порівняно з відповідними моделями in vivo. 

По-перше, ці дослідження потребують менше кількості тварин для виділення 

нервової тканини, що важливо з точки зору біоетики, оскільки такі системи 

часто використовуються для попередньої оцінки доцільності подальших 

досліджень з використанням великої кількості лабораторних тварин. 

Культура органотипових зрізів дозволяє досліджувати спинний мозок 

тривалий час, оскільки зрізи знаходяться в стабілізованому стані, зберігаючи 

цитоархітектоніку, міжклітинні контакти та інші особливості, що є 

характерними для нативної нервової тканини. Крім того, така система 

дозволяє детально досліджувати первинне пошкодження нейронів для 

кращого розуміння його довгострокових ефектів і вибору оптимальних 

терапевтичних засобів для запобігання повторним пошкодженням тканин. У 

порівнянні з моделями in vivo, це дає змогу досліджувати не лише клітинні, а 

й молекулярні механізми, а також моделювати більш широкий спектр 

ушкоджень СМ. Дослідження з використанням органотипних культур зрізів 

СМ in vitro є більш точним та зручним для експериментальних маніпуляцій, 

що робить їх практичнішими для розробки нових методів лікування 

патологій центральної нервової системи [15, 16]. 
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 У моделюванні травми спинного мозку in vitro використовуються різні 

методики, включаючи компресію органотипових культур тканин, перетин 

органотипових культур тканин та утворення гліального рубця. 

Модель скорочення тканини зрізів спинного мозку in vitro була 

розроблена для кращого розуміння деструктивних процесів в аксонах, що 

відбуваються при пошкодженні білої речовини. Це пошкодження призводить 

до втрати рухових та чутливих функцій, інколи часткової або повної, нижче 

місця ураження. Органотипові культури поперечного зрізу спинного мозку 

гризунів є основним об'єктом даної моделі, які ушкоджуються методом 

скидання ваги [17]. Крім того, можуть використовуватись культури клітин із 

тканини SC, що ростуть на м'яких матрицях, що піддаються механічному 

стисканню, що опосередковано впливає на інші клітини даної культури [18]. 

Моделювання розривів сегментів SC проводять на органотипових зрізах 

грудного або попереково-крижового відділу спинного мозку щура. Особлива 

увага приділяється моделям пошкоджень поперекового відділу in vitro, 

оскільки він знаходиться саме в зоні з потужною нервовою системою - 

центральним генератором паттернів для локомоції нижніх кінцівок [19]. 

Під час культивування органотипні зрізи ростуть і тісно взаємодіють з 

бічними краями один одного. При моделюванні розрізу аксонального SC in 

vitro власне розріз нервової тканини виконується скальпелем у місцях 

новоутворених щільних контактів між органотиповими зрізами [20]. Для 

імітації дегенеративних змін, що відбуваються в розсіченій нервовій тканині 

в природних умовах, одним із етапів моделювання даного виду травми є 

додавання каїнату до штучної спинномозкової рідини (АКСР) [19, 20]. 

Каїнат, як і глутамат, може викликати реактивний астрогліоз. Однак каїнат 

не є субстратом для переносників глутамату і вважається в 30 разів 

токсичнішим для нервової тканини [21]. Інша модель аксонального перерізу 

спинного мозку передбачає використання органотипових культур нервової 

тканини новонароджених тварин. Перевага цієї моделі полягає в тому, що в 
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зрізах представлено декілька ділянок СК із збереженням їх нейронної 

цитоархітектоніки [22].  

 

 

1.2.2. Моделі травми спинного мозку in vivo 

 

Використання моделей травми спинного мозку на живих організмах, 

зокрема лабораторних мишей та щурів, є більш доречним методом для 

дослідження процесу регенерації. До таких моделей належать: повний 

переріз або видалення частини спинного мозку, ішемічне пошкодження, 

псевдохімічно індуковані пошкодження, компресія та контузія, та гемісекція. 

Кожен спосіб травмування має свої переваги та недоліки для різних моделей 

[23]. Для моделей, які використовують повний переріз або видалення частини 

спинного мозку, потрібні новонароджені щурі, дорослі самки мишей, 

примати, кішки, та собаки [7, 24-26]. Хірургічну процедуру проводять, 

встановивши організм в установку для анестезії. Тварини піддаються 

глибокій анестезії близько за одну хвилину після розслаблення їх м'язів. 

Використовується перевірка педальних, очних і рогівкових рефлексів для 

підтвердження входу в анестезію. Після цього щуру поміщають на грілку в 

установку для проведення операції з витягнутими передніми і задніми 

лапами [27]. 

Процедури хірургічного втручання на спинному мозку надається у 

наступному порядку: 

1. За допомогою дезінфікуючого засобу диглюконату хлоргексидину 

проводять обробку шкіри між шиєю та задніми кінцівками на відстані 

~2 см від хребта перед введенням внутрішньовенного катетера для 

флюотерапії; 

2. Заповнений фізіологічним розчином 0,9% шприц з тримачем 

підключається до внутрішньовенного катетера; 
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3. Щоб запобігти очній дегідратації, відбувається застосування 

офтальмологічного гелю Карбомер 2%; 

4. Після розрізання шкіри і м'язів, хребець T9 видаляється спеціальним 

інструментом ронджером, а частково видаляються латеральні частини 

кісток на рівні T9 і T8; 

5. Тверда мозкова оболонка розрізається з використанням ножа фон 

Грейфа, і 1 крапля розчину лідокаїну (2%) додається безпосередньо на 

уражену ділянку; 

6. Спинний мозок піднімається за допомогою гачка, і поперечний переріз 

спинного мозку виконується за допомогою тонких ножиць; 

7. Для зменшення кровотечі оброблюються мозкові оболонки вологою 

хірургічною марлею; 

8. Після того, як затискачі та ретрактори хребців видаляються, глибокі і 

поверхневі м'язові шари та шкіра зашиваються хірургічною ниткою; 

9. Тварину виводять з наркозу, чекаючи на появу тремтіння та 

рухливості. 

За перевагами цієї моделі можна відзначити її легку відтворюваність 

травм, відсутність спонтанної нейронної пластичності, яка може негативно 

впливати на процес регенерації, а також малий набір інструментів, який 

необхідний для травмування [14]. 

З іншого боку, модель має деякі недоліки, такі як важкість для тварин, 

що призводить до високої смертності, дисфункція сечовивідних шляхів, яка 

сприяє ретроградній інфекції. Після операції тваринам потрібна регідратація, 

введення знеболюючих препаратів та виведення сечі через катетер. 

Незважаючи на належний догляд, у тварини все ж можуть виникнути 

ускладнення, особливо в роботі сечовивідних шляхів, і в цьому випадку 

тварину доводиться евтаназувати. Нерідко відбувається раптова смерть 

навіть після тривалого періоду післяопераційного відновлення, що 

пов'язується з дисрефлексією на рівні вегетативної нервової системи, яка 

відповідає за роботу серця [14]. Також варто зазначити, що для ішемічного 
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пошкодження спинного мозку в якості модельних об’єктів потрібні миші 

віком 8-12 тижнів [31]. 

Хірургічна процедура проводиться на тваринах після їх зважування, 

застосовуючи індукцію анестезії 2,5% галотаном. Підтримка анестезії 

забезпечується за допомогою вдихання 1-1,5% галотану через маску, яка 

контролюється потоком 100% кисню. Гепарин вводять підшкірно з дозою 

400 МО / кг. Тварину кладуть на спину і роблять вентральний шийно-

грудний розріз по середній лінії. Субмаксилярні залози втягуються, а грудна 

стінка вирізається [32]. Затискач розміщують на лівій внутрішній грудній 

артерії, яка є важливою колатеральною судиною спинного мозку. Тимус 

відводиться вище, а дуга аорти ізолюється між лівою загальною сонною 

артерією і лівою підключичною артерією, уникаючи блукаючого нерва і 

лівого зворотного гортанного нерва [33]. Потім поміщають 1 затискач під 

прямим кутом на дузі аорти між лівою загальною сонною артерією і лівою 

підключичною артерією, а потім ще один затискач поміщають на початок 

лівої підключичної артерії на 15 секунд. Судинну оклюзію перевіряють і 

підтримують протягом 9 або 11 хвилин. Потім затискачі знімають, а грудну 

клітку пошарово закривають. Після 15 хвилин тварин поміщають в клітку з 

температурою 31 ° С і підтримують таку температуру протягом наступних 3 

годин [34]. 

Модель має деякі переваги і недоліки. Однією з переваг є її велика 

актуальність для досліджень, оскільки ішемічні пошкодження спинного 

мозку є поширеними серед людей [14]. Однак, недоліком є те, що точне 

відтворення моделі є складним [35]. 

Для створення модельних об'єктів індукованих псевдохімічно 

пошкоджень спинного мозку найчастіше використовують щурів [36]. Однак 

були успішні спроби адаптувати процедуру для мишей [37]. Хірургічна 

процедура включає введення інтравенозно фоточутливої фарби Бенгальський 

рожевий в піддослідну тварину, після чого спинний мозок опромінюється 

світлом з довжиною хвилі λ = 560 нм на рівні Т8, що запускає фотохімічну 
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реакцію. Перед введенням фарби та опроміненням тварини наркотизуються 

за допомогою 4,5% галотану в суміші з О2:N2O (3:7), а також отримують 

інтраперитоніально антибіотик цефазолін для попередження 

постопераційних заражень [38]. 

Щури піддаються наркозу та поміщаються на стереотаксичну 

установку для операції. Тіло тварини підігрівається термокровриком для 

збереження температури в межах 37,0 °C ± 0,5 °C. Здійснюється бетадинова 

обробка та гоління спини вздовж хребта. Щоб знайти останній грудний 

хребець Т13, використовують пальпацію останньої пари ребер. Розрізаючи 

шкіру від рівня Т13 до верхніх грудних сегментів хребта, відкривають 

дорсальну поверхню хребта від T6 до T9, розрізаючи фасцію м'язів та самі 

м'язи. Остистий відросток розсікають на рівні Т8. Після цього щурів 

переміщують в стереотаксичну раму для опромінення. Рівень Т8 обирають 

для опромінення, щоб не пошкодити дихальну функцію. Мінеральну олію 

краплями наносять на відкритий хребець, щоб забезпечити гладку оптичну 

поверхню для світла. Через 5 хвилин щурів ін'єктують фарбу Бенгальського 

рожевого, розчинену в 0,9% сольовому розчині або просто контрольний 

сольовий розчин (без фарби) [39]. 

Модель дозволяє більш просте відтворення фотохімічних пошкоджень 

порівняно з ішемією при оклюзії аорти. Для освітлення використовується 

лампа з флуоресцентного мікроскопа з відповідними фільтрами, що дозволяє 

вибирати апертуру освітлення для різного розміру ураження. Ця модель має 

меншу смертність тварин і дозволяє контролювати процеси запалення та 

регенерації спинного мозку [40]. 

Недоліки моделі: модель не повністю відображає реальні умови та не 

відображає повноти пошкодження тканин, зокрема, відсутня чітка 

анатомічна ішемічна тінь та півтінь [14]. 

Для використання як модельних об'єктів для компресії та контузії 

спинного мозку, найчастіше використовують щурів, мишей, приматів, 

свиней, собак та кролів [41]. Хірургічна процедура виконується з 
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використанням різноманітних пристроїв та методик [7]. Для контузії, 

зазвичай використовують апарати для кидання важких об'єктів, 

електромагнітні імпактори та пневматичну рушницю. Останній пристрій є 

найновішим та найперспективнішим, принцип дії полягає в направленні 

потоку повітря під високим тиском в область спинного мозку, яку необхідно 

пошкодити. Мішенню обирають хребець Т10, після чого здійснюють отвір 

стоматологічним свердлом і проводять цільовий вистріл [42]. 

Перед проведенням контузії щурів, їх анестезують інтраперитоніально 

хлоралгідратом (420 мг/кг маси тіла). Тварину розміщують на термоковрику 

та іммобілізують за допомогою утримуючих голову і хребет затискачів. 

Шкіра спини голиться, стерилізується і надрізається над остистими 

відростками дорсолатерально від T9 до T11. Хребет фіксується за допомогою 

затискачів для хребта на рівні T9 і T11, тим самим стабілізуючи T10 і 

забезпечуючи його легкий доступ для подальших кроків. 

Під час експерименту у хребетну дузу тварини з правого боку 

просвердлюють невеликий отвір діаметром 2 мм під стереомікроскопом, 

використовуючи зубне свердло. Щоб уникнути пошкодження, 

використовують охолоджуючий фосфатно-сольовий буфер. Якщо тверда 

мозкова оболонка пошкоджена або витік спинномозкової рідини виникає, 

тварину виключають з експерименту. В контрольній групі цей етап є 

останнім, і пневматична рушниця не використовується. У експериментальних 

групах під стереомікроскопом розміщують наконечник пристрою біля 

отвору, який регулюється мікроманіпулятором для контакту з твердою 

мозковою оболонкою без тиску на неї. Діаметр наконечника складає 1,7 мм, і 

після встановлення всіх параметрів система удару активується. Після 

вистрілу отвір в хребці закривається стерильним воском. Після операції 

тканини пошарово зашивають, і всім тваринам вводять підшкірно 2 мл 

стерильного фізіологічного розчину, щоб уникнути зневоднення. Через 

спінальний шок вегетативна функція сечового міхура пошкоджується, тому 

сечовий міхур потрібно спорожнювати вручну два рази на день. Ця 
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процедура повторюється до відновлення функції сечового міхура. Для 

постопераційного знеболення розчиняють 400 мг парацетамолу (суспензія 

125 мг / 5 мл) в 100 мл питної води. Зазвичай моделі компресії спинного 

мозку представлені гібридною комбінацією контузії та компресії, і для 

створення такої моделі зазвичай використовують затискачі [43], повітряні 

кулі [44] та розтягувальні установки [45]. Головними перевагами цього 

методу є простота та надійність травми, при цьому обладнання недороге та 

відкаліброване для використання з багатьма модельними об'єктами. Деякі з 

методів є менш інвазивними, наприклад, пневматична рушниця та 

розтягування. Однак основним недоліком є те, що деякі спинномозкові 

шляхи можуть залишатися недоторканими, якщо спинна артерія спини не 

захоплена [14]. 

 

 

1.2.2.1. Половинний перетин спинного мозку 

 

Для створення моделей напівперетину спинного мозку використовують 

щурів [46], мишей [47], котів, собак та приматів [7]. Хірургічна процедура 

виконується шляхом проведення напівперетину та може різнитися в 

залежності від лабораторії. Зазвичай, тварину наркотизують ізофлураном та 

медетомідином (0,03 мг / кг) та розташовують на термоковрику з підігрівом. 

Посередині вздовж хребта розрізають шкіру від Т7 до L1 та руйнують хребці 

щипцями, після чого роблять напівперетин на рівні хребця Т10 

офтальмологічним ножем. Після операції всі оболонки та шкіру зашивають. 

Для зниження болю після операції використовують бупренорфін (0,1 мг / кг, 

кожні 8 годин протягом 2 діб) та карпрофен (5 мг / кг, кожні 24 години 

протягом 5 діб). 

Якщо в якості модельного об'єкту використовується щур, то його 

анестезують за допомогою 3% ізофлурану в 100% О2 в індукційному боксі. 

Температура тіла підтримується на рівні 36°С за допомогою підігріву. 
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Дорсальну ламіноктомію проводять на рівні Т9-Т11. Після відкриття 

спинного мозку робиться невеликий надріз дури, після чого спинний мозок 

пронизують гострими тонкими ножницями в дорсо-вентральному напрямку 

посередині, та робиться переріз однієї зі сторін спинного мозку. Тканини 

зшиваються після закінчення цього етапу. Післяопераційний догляд включає 

введення антибіотика широкого спектру дії та знеболювальних препаратів, 

зокрема бупренорфіну (в дозі 5 мг/кг). На відміну від інших моделей травм 

спинного мозку, гемісекція не суттєво порушує функції сечового міхура, 

тому постопераційний догляд обмежується заходами зі знеболювання. 

Переваги моделі: цей метод дозволяє порівняти функціонуючі та 

нефункціонуючі кінцівки, визначити момент появи синергічної координації 

між задніми кінцівками під час регенерації, а також між пошкодженими 

задніми та передніми кінцівками на обох сторонах. Цей метод менш 

травматичний, ніж повна транссекція, оскільки передні спинномозкові 

артерії не пошкоджені, тому немає кровотечі, а у тварин не виникає паралізу 

обох задніх кінцівок і сечовидільна система не порушується. Цей метод 

краще імітує реальну травму цього типу у людей, ніж повний переріз або 

видалення сегмента [14]. Зокрема, він добре імітує синдром Броуна-Секара у 

людей. 

Недоліки моделі: недоліком цього методу є те, що частина моторних шляхів 

розташована медіально і може залишитися невелика група непошкоджених 

волокон, що може спотворити результати відновлення в динаміці. Цю 

проблему можна вирішити за допомогою ретроградного мічення або, з 

недавніх пір, соматосенсорних викликаних потенціалів [48]. 

 

 

1.3. Загальна характеристика репродуктивної системи у самців гризунів 
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У гризунів яєчка, статеві залози самців, являють собою великі частки 

овальної форми, розташовані в мошонці  попереду від заднього проходу на 

вентральній стороні організму. Всередині яєчка знаходяться сім’яні канальці, 

де утворюються сперматозоїди. Ставши зрілими, сперматозоїди 

подорожують до придатків яєчок і зберігаються там. Під час еякуляції 

сперматозоїди вивільняються з придатків яєчок і потрапляють через 

сім’явиносну протоку до сечостатевої протоки. Під час подорожі 

сперматозоїда через сім’явиносну протоку кілька залоз подають у сперму 

рідину. Пеніс щура закритий оболонкою, яка називається препусом. У 

гризунів у статевому члені є кістка, яка називається бакула. Перед 

спарюванням скорочення м’язів переміщує бакулу в пеніс [57]. 

 

 

1.4. Загальна характеристика репродуктивної системи у самок гризунів 

 

Статевими залозами самок гризунів є парні яєчники. Яєчники 

забезпечують прохід яйцеклітини в яйцеводи. Під час овуляції в яйцеводи, 

прикріплені до яєчників, надходять зрілі яйцеклітини. При наявності 

сперматозоїдів запліднення зазвичай відбувається у верхній третині 

яйцеводу. Після цього відбувається імплантація в один з рогів матки. 

Довжина і форма кожного рогу матки дозволяє одночасно розвиватися 

кільком плодам. У щурів вагіна утворюється із зрощення рогів матки. 

Зовнішній отвір піхви — вульва; цей отвір відокремлений від отвору уретри, 

через який виділяється сеча. 

В середньому термін вагітності становить 22 дні. У перші кілька днів 

після запліднення кожна зигота ділиться і утворює бластулу. На 6 і 7 дні 

бластули проходять по яйцеводах і імплантуються в роги матки, де кожна з 

них починає диференціюватися на ембріональну і позаембріональну тканини. 
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Оскільки ембріон продовжує розвиватися, він отримує харчування від матері 

через складну систему сполучних кровоносних судин пуповини. Плацента 

функціонує для доставки кисню та видалення відходів із середовища 

ембріона. Амніотичний міхур захищає ембріон під час вагітності. На 9 день 

ембріон становить близько 1 мм і сформує нервову пластинку, з якої 

виникнуть головний і спинний мозок. На 11 день стають видимі кінцівки, а 

ембріон становить близько 3,3 мм . На 13 день стають помітні нюхові ямки, а 

ембріон становить близько 8 мм. Протягом 19-22 днів ембріон щура виростає 

до 20-40 мм і має розвинену нервову систему. 

Пологи є результатом скорочень м’язів матки, які виштовхують плід 

через піхву, і тривають 1-2 години. В одному посліді народжується зазвичай 

від 7 до 12 нащадків. Новонароджені щури безшерсті, їх повіки залишаються 

закритими, а вушні протоки закупореними. У віці від 50 до 60 днів щури 

досягають статевої зрілості [57]. 
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РОЗДІЛ 2 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ  

 

2.1. Половинний перетин спинного мозку на рівні Т10-Т12 у самиць 

мишей лінії FVB 

 

Експеримент був проведений на  мишах лінії FVB з дотриманням усіх 

біотичних норм згідно з Європейською конвенцією про захист хребетних 

тварин, що використовуються в експериментальних та інших наукових цілях 

(European convention, Strasburg, 1986 р.). Тварин тримали в стандартних 

умовах приміщенні віварію Інституту фізіології ім.О.О.Богомольця з вільним 

доступом до води та їжі. Тварин ран домно було розподілено на 2 групи: 

1. Контроль (9 тварин) 

2. Експериментальна група (28 тварин). 

Після моделювання травми спинного мозку з різними проміжками часу 

було проведено оцінку результатів поведінкових тестів за шкалами В, ВВВ і 

Ashworth та гістологічне забарвлення зрізів яєчників самиць мишей різних 

експериментальних груп.  

Мишей анестезували внутрішньоочеревинним введенням суміші 

розчинів ксилазину ["Sedazіn", "Bіowet", Польща; 15 мг/кг] і кетаміну 

["Calypsol", "Гедеон Ріхтер А.О.", Угорщина; 70 мг/кг]), і проводили 

ламінектомію на Т10-Т12, оголюючи коло твердої мозкової оболонки 

(рис.2.1.). Гострими ножицями був здійснений половинний перетин спинного 

мозку (лівобічне пересічення половини поперечника). Ця травма викликає 

параліч задніх кінцівок і арефлексію через 1 день з подальшим частковим 

відновленням функції, яка стабілізується, щоб виявити хронічний 

функціональний дефіцит через 3 тижні після травми. У тварин усіх 

експериментальних груп вікно доступу в хребтовий канал прикривали 

фрагментом підшкірної фасції, м'які тканини та шкіру з'єднували крученими 
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поліамідними хірургічними нитками (ум. № 1, ПАТ "Київхімволокно") у два 

ряди вузлових швів, ділянку рани обробляли 5 % спиртовим розчином йоду. 

 

Рис. 2.1. Фотографія миші під час проведення травми спинного мозку 

методом половинного перетину спинного мозку на рівні Т10-Т12 у самиць 

мишей лінії FVB 

 

 

2.2. Функціональне відновлення у самиць мишей лінії FVB за шкалами 

В, ВВВ та Ashworth 

 

Показник функції задньої іпсилатеральної щодо зони травми кінцівки 

визначали згідно зі шкалою D.M. Basso, M.S. Beattie та J.C. Bresnahan (ВВВ), 

показник спастичності на рівні надп’ятково-гомілкового та колінного 

суглобів – за шкалою В. Ashworth [68]. Протягом перших двох місяців та 

зони травми кінцівки реєстрували наприкінці кожного тижня, у подальшому 

– наприкінці кожного місяця. 
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2.3. Гістологічний аналіз зрізів яєчників самиць мишей лінії FVB на 

мікрорівні 

 

В останній день експерименту тварин декапітували, після чого 

видалили яєчники для подальшої гістологічної обробки. Орган зважували та 

фіксували у нейтральному забуференому 4% розчині параформальдегіду 

протягом 72 годин. Після фіксації тканину зневоднювали, ущільнювали в 

парафіні та виготовляли парафінові зрізи на роторному мікротомі товщиною 

7 мкм. Зрізи забарвлювали гематоксилін-еозином за стандартним 

протоколом. 

Подальше дослідження препаратів проводили за допомогою світлового 

мікроскопа Olympus BX41 (Японія). Мікрофотографії отримували з 

використанням цифрової камери Olympus DP20 (Японія) та програмного 

забезпечення QucikPHOTO MICRO (Promicra, Чехія). 

Статистичний аналіз даних проводили за допомогою програмного 

забезпечення Statistica 13.0 (StatSoft, США) та Microsoft Excel 2016 

(Microsoft, США). Характер розподілу числових значень оцінювали з 

використанням W-критерія Шапіро-Уілка. Оскільки відхилення розподілу 

цих значень від нормальності були несуттєвими, перевірку для оцінки 

відмінностей між значеннями виконували із застосуванням параметричних (t-

критерій Стьюдента) методів варіативної статистики. Достовірними вважали 

відмінності при ймовірності нульової гіпотези Р≤0,05. Отримані результати 

представлені у вигляді середнього значення ± стандартної похибки 

середнього. 
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РОЗДІЛ 3 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 

 

 

3.1. Функціональне відновлення у самиць мишей лінії FVB за шкалами 

В, ВВВ та Ashworth 

 

  

Показник відновлення рухової активності задніх кінцівок у самок 

мишей, вимірювали за допомогою шкали ВВВ, і вже на першому тижні після 

травматичного періоду (рис. 3.1) було помічено помітну спонтанну рухову 

активність, слабкі рухи в одному-двох суглобах задніх кінцівок, а також 

поширені рухи в третьому суглобі, що відповідало середньому балу за 

шкалою ВВВ - 1,29±0,16.  
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 Рис. 3.1. Відновлення локомоторної активності задньої іпсилатеральної 

кінцівки (ЗІК) самиць мишей лінії FVB після лівобічного половинного 

перетину СМ за шкалою ВВВ (р˂0,001). 

 

На другому, третьому і четвертому тижні після травматичного періоду 

середній бал за шкалою ВВВ становив 1,36±0,16, 1,75±0,22 і 2,26±0,28 

відповідно, що також відображалося на функціональному рівні у 

спостережених видимих спонтанних рухах, слабких або поширених рухах в 

одному-двох або всіх трьох суглобах задніх кінцівок. 

Протягом п'ятого тижня після травматичного періоду спостерігалося 

значне покращення рухової активності задніх кінцівок у більшості самок 

мишей, яке виявлялося в слабких або поширених рухах в одному-двох або 

всіх трьох суглобах кінцівок, а також в крокових рухах підошвою вниз з 

підтриманням маси тіла у стаціонарному положенні - середній бал за шкалою 

ВВВ склав 3,54±0,44. На шостому тижні після травматичного періоду 

продовжували спостерігати зростання показника, який становив 4,37±0,54, 

що на функціональному рівні виявлялося переважно у поширених рухах в 

одному-двох або всіх трьох суглобах кінцівок, крокових рухах підошвою 

вниз, постійному підтриманні маси тіла та частковій координації рухів 

передніх і задніх кінцівок. 

На 7-му, 8-му, 9-му та 10-му тижнях спостерігали подальше активне 

поліпшення рухової активності задніх кінцівок у самок мишей за допомогою 

шкали ВВВ: 4,24±0,54, 4,41±0,58, 4,56±0,60 та 4,46±0,59 відповідно. Це 

виявлялося в поширених рухах в одному-двох або всіх трьох суглобах 

кінцівки, підтриманні маси тіла під час всього руху, плантарній (стопній) 

поставі, крокових рухах підошвою вниз та частій або постійній підтримці 

маси тіла (протягом понад 95% часу руху). Під час 11-го та 12-го тижнів 

після травми були помічені незначні коливання середніх значень за шкалою 

ВВВ: 4,43±0,60 та 4,39±0,61 відповідно, але на функціональному рівні 

спостерігалися поширені рухи у всіх трьох суглобах кінцівки, часті або 
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постійне підтримання маси тіла, плантарна постава стопи, крокові синергії 

підошвою вниз та часті або постійне підтримання маси тіла (протягом понад 

95% часу руху). 

Шкала В була розроблена спеціально для оцінки рухової активності 

задніх кінцівок у мишей після травми спинного мозку (СМ). Це пов'язано з 

тим, що ці лабораторні тварини часто використовуються для створення 

клінічно-релевантних моделей різного походження, зокрема моделей СМ. 

Відмінності від шкали ВВВ, шкала В дозволяє детальніше оцінити рухову 

активність колінного суглобу на тій самій кінцівці, що в значній мірі 

визначає загальну рухову активність кінцівки, поставу стопи, синергію руху 

кінцівок та положення тіла тварини. 

Так, на першому тижні після лівої пошкодження спинного мозку у 

самок мишей лінії FVB середній показник за шкалою В становив 0,79±0,09 

(рис.3.2), що виявлялося відсутністю або слабкими інтенсивними рухами у 

колінному суглобі та плантарній поставі стопи задньої кінцівки.  
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 Рис. 3.2. Відновлення локомоторної активності задньої іпсилатеральної 

кінцівки (ЗІК) самиць мишей лінії FVB після лівобічного половинного 

перетину СМ за шкалою В (р˂0,001). 

 

Проте, починаючи з другого тижня і протягом третього та четвертого 

тижнів після травми, більшість травмованих тварин відзначала значне 

підвищення рухової активності у колінному суглобі задньої кінцівки, часту 

або постійну плантарну поставу стопи без координації задньої кінцівки. Це 

відповідало показникам 1,22±0,15, 1,48±0,18 та 1,75±0,22 відповідно. 

На п'ятому тижні після травми вже спостерігали активні рухи у 

колінному суглобі, часту або постійну плантарну поставу стопи, незначну 

координацію задньої кінцівки та її паралельну поставу - середній показник за 

шкалою В збільшився до 1,82±0,22. На шостому, сьомому та восьмому тижні 

після травми спостерігалося подальше покращення рухової активності 
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задньої кінцівки - 2,1±0,26, 2,11±0,27 та 2,14±0,28 відповідно. Це виявлялося 

у активній роботі колінного суглобу задньої кінцівки, плантарній поставі 

стопи з або без тимчасової координації задньої кінцівки. Протягом дев'ятого 

та десятого тижнів після травми середній показник за шкалою В зріс до 

2,21±0,29 та 2,26±0,30 відповідно, що свідчило про подальше покращення 

рухової активності задньої кінцівки, а детальні функціональні 

характеристики не відрізнялися від попередніх тижнів після травми. 

На 11-му та 12-му тижні спостереження середній показник за шкалою 

В залишався незмінним: 2,25±0,30 та 2,22±0,31 відповідно. У цей період 

післяопераційного періоду, подібно до попередніх результатів, спостерігали 

активну роботу колінного суглобу іпсилатеральної кінцівки, часту або 

постійну плантарну поставу стопи та координовані паралельні рухи задньої 

кінцівки. 

За даними інших дослідників, після моделювання часткового перерізу 

на рівні Т10 спинного мозку у період від 1-ї до 3-ї доби посттравматичного 

періоду середній показник за шкалою В становив в дослідженні від 0 до 1 

балу. Вже з 7-ї доби спостереження середній показник в середньому досягав 

2-3 балів, а з 14-ї до 42-ї доби стабілізувався на плато і становив від 3,5 до 4,5 

балів. Це дослідження проводилося на самицях мишей лінії C57BL-6, віком 

10-15 тижнів [40]. 

Для оцінки рівня спастичності задньої кінцівки у самок мишей лінії 

FVB використовували шкалу Ashworth. Так, на першому тижні 

посттравматичного періоду середній показник становив 3,63±0,44 (рис.3.3), 

що функціонально проявлялося переважно в грубих порушеннях м'язового 

тонусу, складнощах у руханні та виконанні простих рухів або значному 

м'язовому тонусі задньої кінцівки та складнощах у виконанні пасивних рухів 

у більшості тварин дослідної групи. 
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 Рис. 3.3. Рівень спастичності задньої іпсилатеральної кінцівки самиць 

мишей лінії FVB після лівобічного половинного перетину СМ за шкалою 

Ashworth (р˂0,001). 

 

Проте, на другому, третьому і четвертому тижні після травмування 

спинного мозку відзначалося поступове зменшення рівня спастичності 

задньої кінцівки. Середні показники складали 3,35±0,41, 3,2±0,40 і 3,09±0,38 

відповідно, що вказувало на виражені або помітні порушення м'язового 

тонусу задньої кінцівки. Пасивні рухи виконувалися складно або вільно. 

На п'ятому і шостому тижні посттравматичного періоду спостерігалося 

незначне зниження рівня спастичності до 2,97±0,36 і 2,91±0,36 відповідно. 

Функціонально це характеризувалося помітним рівнем м'язового тонусу, 

вільним виконанням пасивних рухів або незначним підвищенням м'язового 
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тонусу, супроводжуваним хапанням, напруженням або розслабленням при 

мінімальному супротиву в кінці руху. 

Протягом сьомого, восьмого і дев'ятого тижнів після моделювання 

локомоторної пошкодження спостерігалося незначне збільшення середніх 

показників спастичності: 3,0±0,38, 3,02±0,4 і 3,07±0,39 відповідно. Це також 

вказувало на виражений рівень м'язового тонусу, вільне виконання пасивних 

рухів або незначне підвищення м'язового тонусу, супроводжуване хапанням, 

напруженням або розслабленням при мінімальному супротиву в кінці руху. 

Незначні коливання цього показника спостерігалися на подальших етапах 

після пошкодження спинного мозку, зокрема на десятому, одинадцятому і 

дванадцятому тижні: 3,03±0,39, 2,93±0,38 і 3,03±0,39 відповідно. Як і раніше, 

ці періоди посттравматичного періоду характеризувалися значним м'язовим 

тонусом задньої кінцівки, складнощами у виконанні або вільним виконанням 

пасивних рухів та хапанням. 

Крім того, шкалу Ashworth також використовують для оцінки рівня 

спастичності кінцівки після відтворення контузії спинного мозку. Наприклад, 

після відтворення контузії спинного мозку на рівні T9 у мишей лінії 

C57BL/6N, використовуючи шкалу Ashworth, було встановлено рівень 

спастичності задньої кінцівки на рівні 2,8 бала [46]. 

 

 

3.2. Оцінка загальної будови яєчників самиць мишей лінії FVB на 

макрорівні 

 

 Діапазон структурних характеристик яєчників мишей, 

спостережуваних на макрорівні, після різних стадій травми спинного мозку, 

досліджувався з метою виявлення можливих змін, які можуть виникнути в 

результаті цього процесу. Проаналізувавши отримані результати, можна 

зробити висновок про відсутність помітних морфологічних або структурних 

змін в яєчниках мишей після травматичного ушкодження спинного мозку. 
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Спостереження на макрорівні не показали відхилень від звичайного 

морфологічного організаційного патерну яєчників, що можуть бути пов'язані 

з травматичною подією. Вищезазначений висновок підкріплює високий 

ступінь стабільності структурних характеристик яєчників мишей незалежно 

від розвитку травматичного ушкодження спинного мозку та етапу 

післятравматичного відновлення. 

Яєчники мишей у нормальному стані мають сферичну або овальну 

форму без помітних деформацій або асиметрії. Природна пігментація 

яєчників мишей включає в себе відтінки жовтуватого, рожевого або білого 

кольору. Консистенція яєчників щільна, форма гладенька (рис. 3.4). 

 

 

Рис. 3.4. Яєчники мишей лінії FVB у контрольній групі на макрорівні. 

 

Після двох тижнів після травми спинного мозку на макрорівні 

спостерігається збереження типової форми та розміру яєчників, які 
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відповідають нормальним контрольним спостереженням. Форма яєчників 

залишається сферичною або овальною, без помітних деформацій або 

асиметрії, що відповідає нормальному контрольному стану. Колір яєчників 

після травматичного пошкодження спинного мозку не відрізняється від 

колірної гами нормальних яєчників свою і зберігає типову пігментованість. 

Консистенція яєчників також не виявляє жодних відхилень із стандартною 

текстурою, залишаючись стабільною і не знаючи помітних змін (рис. 3.5).  

 

 

Рис. 3.5. Яєчники мишей лінії FVB через 2 тижні після травми 

спинного мозку на макрорівні. 

 

Спостереження на макрорівні після 3 місяців після травми спинного 

мозку, демонструють збереження незмінної форми, кольору та консистенції 

яєчників мишей. Не виявлено аномальних деформацій, змінен у розмірах або 

порушень у формі яєчників, що підтверджує стабільність їх зовнішнього 
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вигляду. Колір яєчників також залишається незмінним у порівнянні з 

нормальним контрольним станом. Яєчники після 3 місяців після травми 

спинного мозку зберігають типову консистенцію, яка відповідає 

контрольному стану. Не виявлено змін у текстурі, щільності або еластичності 

яєчників, що підтверджує їх стійкість до патологічних змін після 

травматичного впливу (рис. 3.6). 

 

 

Рис. 3.6. Яєчники мишей лінії FVB через 3 місяці після травми 

спинного мозку на макрорівні. 

 

Після 1 року від травми спинного мозку не виявлено помітних змін у 

формі, кольорі та консистенції яєчників мишей. Зовнішній вигляд яєчників 

зберігає типову овальну або округлу форму, яка характерна для контрольної 

групи яєчників у нормальних умовах. Щодо кольору яєчників, спостережені 

зразки відображали подібний відтінок та інтенсивність кольору порівняно з 
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нормальними контрольними яєчниками. Консистенція яєчників після 1 року 

від травми спинного мозку залишається стійкою та однорідною. Не 

спостерігається змін у текстурі, що вказує на збереження нормальної 

консистенції у післятравматичних яєчниках (рис. 3.7). 

 

 

 Рис. 3.7. Яєчники мишей лінії FVB через 1 рік після травми спинного 

мозку на макрорівні. 

 

Після 1,5 року після травми спинного мозку у мишей форма, колір та 

консистенція яєчників залишається незмінною порівняно з нормальним 

контрольним станом. Щодо форми яєчників, спостереження не виявило 

жодних деформацій, асиметрій або аномалій у їх зовнішньому зображенні. 

Вони зберегли свою типову овальну або округлу форму, яка є характерною 

для здорових яєчників мишей. Це свідчить про збереження структурної 

цілісності яєчників протягом досліджуваного періоду. Щодо колору 
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яєчників, їх візуальна оцінка не показала ніяких змін у порівнянні з 

нормальним контрольним станом. Яєчники зберегли свою звичайну 

кольорову гаму, яка може варіюватися від світло-рожевого до жовтуватого 

відтінку в залежності від індивідуальних особливостей мишей. Відсутність 

змін у колорі свідчить про збереження нормального функціонування яєчників 

після травматичного впливу на спинний мозок. 

Щодо консистенції яєчників, дослідження не виявило жодних помітних 

відхилень або змін. Яєчники мають нормальну консистенцію, яка 

характеризується м'яким і еластичним відчуттям при пальпації. Відсутність 

змін у консистенції підтверджує збереження нормального структурного і 

функціонального стану яєчників (рис. 3.8). 

 

 

 Рис. 3.8. Яєчники мишей лінії FVB через 1,5 року після травми 

спинного мозку на макрорівні. 
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3.3. Гістологічний аналіз зрізів яєчників самиць мишей лінії FVB на 

мікрорівні 

 

На рис. 3.9. представлено мікрофотографія зрізу яєчників контрольної 

групи, які характеризуються звичайною будовою, присутні фолікули та 

жовте тіло. 

 

 

Рис. 3.9. Мікрофотографія зрізу яєчників контрольної групи, забарвлення 

гематоксиліном та еозином, збільшення – А х200, В х400. 

 

На рис. 3.10. представлено мікрофотографія зрізу яєчників 

експериментальної групи 1 тиждень після травми, які характеризуються 

звичайною будовою, наявні фолікули та Граафові міхурці. 
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Рис. 3.10. Мікрофотографія зрізу яєчників експериментальної групи (1 

тиждень після травми), забарвлення гематоксиліном та еозином, збільшення 

– А х200, В х400. 

 

На рис. 3.11. представлено мікрофотографія зрізу яєчників 

експериментальної групи 1 місяць після травми. Тканина яєчника з жовтими 

тілами у стадії розквіту (за типом менструального жовтого тіла чи жовтого 

тіла вагітності). 

 

 

Рис. 3.11. Мікрофотографія зрізу яєчників експериментальної групи (1 місяць 

після травми), забарвлення гематоксиліном та еозином, збільшення – А х200, 

В х400. 

 

На рис. 3.12. представлено мікрофотографія зрізу яєчників 

експериментальної групи 3 місяць після травми. Тканина яєчника звичайної 

будови, наявні зрілі фолікули з ооцитами. 
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Рис. 3.12. Мікрофотографія зрізу яєчників експериментальної групи (3 місяці 

після травми), забарвлення гематоксиліном та еозином, збільшення – А х200, 

В х400. 

 

На рис. 3.13. представлено мікрофотографія зрізу яєчників 

експериментальної групи 6 місяць після травми. Тканина звичайної будови, 

переважають примордіальні фолікули. 

 

 

Рис. 3.13. Мікрофотографія зрізу яєчників експериментальної групи (6 

місяців після травми), забарвлення гематоксиліном та еозином, збільшення – 

А х200, В х400. 
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ВИСНОВКИ 

 

1) Оптимізовано модель половинного перетину спинного мозку на рівні Т10-

Т12 у самиць мишей лінії FVB та сформовано повноцінну групу для 

подальшого експерименту 

2) За шкалами В, ВВВ та Ashworth спостерігалось відновлення: 

Для шкали BBB: 4,39±0,61 бали (з 21 можливого)   

Для шкали B: 2,22±0,31 бали (з 9 можливих)  

Для шкали Ashworth: 3,03±0,39 (з 4 можливих) 

3) Всі тварини взяті в експеримент були проперфузовані та був проведений 

забір органів сечостатевої системи(зокрема яєчників) самиць мишей після 

травми спинного мозку у зазначені вище терміни 

4) На макрорівні була оцінена загальна будова яєчників самиць мишей після 

моделювання травми спинного мозку. Отримані результати не відрізняються 

від контрольної групи. 

5) Оцінка яєчників самиць мишей лінії FVB та їх зрізів на мікрорівні після 

травми спинного мозку не показала суттєвої різниці із контрольною групою. 
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