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На сьогодні майже не відомо, як впливає фетоплацентарна недостатність матерів на 
становлення репродуктивної системи у нащадків чоловічої статі в пубертатний період. Тому 
метою цієї роботи було дослідити гістологічну структуру сім’яників самців нащадків, наро-
джених від матерів різного віку з фетоплацентарною недостатністю, та оцінити ефективність 
застосування нової фармацевтичної композиції для корекції патологічного стану вагітності. 
В експерименті використовували здорових статевозрілих самиць щурів популяції Wistar мо-
лодого (3–4 місяці) і зрілого (8–10 місяців) репродуктивного віку. Було сформовано 8 груп по 
7 тварин у кожній: 1 та 2 — інтактні тварини молодого та зрілого репродуктивного віку від-
повідно; 3 та 4 — самиці з фетоплацентарною недостатністю молодого та зрілого репродук-
тивного віку; 5 та 6 — молоді й зрілі тварини з фетоплацентарною недостатністю і додаван-
ням до їжі з 11-ї до 19-ї доби вагітності фармацевтичної композиції залежно від ваги тварин. 
Групи 7 та 8 — молоді та зрілі тварини з фетоплацентарною недостатністю, яким додавали 
до їжі препарат порівняння «Дипіридамол». Моделювання фетоплацентарної недостатності 
проводили щоденним підшкірним введенням самицям з 12-ту по 18-у добу вагітності 50% 
олійного розчину тетрахлорметану в дозі 2 мл/кг маси тіла. Тварин-нащадків декапітували 
на 50-у добу життя (пубертат). Зразки сім’яників самців фіксували у 10% розчині формаліну, 
проводили по спиртах за зростанням міцності, заливали у парафін. З блоків робили зрізи, які 
забарвлювали гематоксиліном та еозином. На зрізах органу у щурів проводили якісну оцін-
ку гістоструктури. За результатами гістологічного аналізу і морфометричними показниками, 
що характеризують стан сім’яників щурів, можна зробити такі висновки. У нащадків, наро-
джених від репродуктивно молодих самиць з фетоплацентарною недостатністю, виявлено 
гальмування темпів диференціювання статевих клітин, тоді як у нащадків, народжених від 
репродуктивно зрілих самиць з фетоплацентарною недостатністю, негативні наслідки цього 
впливу були нівельовані і темпи становлення сперматогенезу наближалися до рівня інтакт
ної групи. Введення фармацевтичної композиції як молодим, так і зрілим вагітним самицям 
на тлі фетоплацентарної недостатності активувало процеси проліферації і диференціюван-
ня сперматогенного епітелію у їхніх нащадків, що призводило до появи у частині сім’яних 
канальців зрілих сперматозоїдів. Препарат порівняння «Дипіридамол», введений за тією ж 
схемою як молодим, так і зрілим вагітним самицям з фетоплацентарною недостатністю, та-
кож сприяв відновленню у нащадків сперматогенезу на рівні фармацевтичної композиції.

Ключові слова: фетоплацентарна недостатність, нащадки самці, вік матері, фарма-
кологічна композиція

Пубертат — складний період розвитку чоловічого 
організму, від якого залежить майбутнє функціонуван-
ня репродуктивної системи. Але це не єдиний критич-
ний період розвитку особини. Одним з важливіших 
етапів вважають саме ембріональний. Зв’язок між 
матір’ю та плодом протягом усього гестаційного пері-

оду суттєво залежить від стану плаценти [4]. Утворю-
ється фетоплацентарний комплекс, який забезпечує 
необхідні умови для розвитку плода. Будь-яке пору-
шення у фетоплацентарному комплексі може при-
звести до розвитку внутрішньоутробної гіпоксії плода, 
затримки його росту та розвитку, несприятливих пери-



44	 Біологія тварин, 2020, т. 22, № 2

Селюкова Н. Ю., Лар’яновська Ю. Б., Волохов І. В. та ін. 	 Зміни сім’яників щурів-нащадків матерів з фетоплацентарною недостатністю 

натальних наслідків [3, 6, 12, 14, 15]. В результаті у на-
щадків розвивається клінічний синдром, зумовлений 
морфологічними і функціональними змінами в пла-
центі — фетоплацентарна недостатність (ФПН).

На сьогодні встановлені різноманітні порушення 
фізичного й розумового розвитку у дітей, народжених 
від матерів з ФПН [4, 13]. Ці вади в майбутньому мо-
жуть спричинити розвиток таких захворювань, як ар-
теріальна гіпертензія, цукровий діабет, метаболічний 
синдром, менша кількість нефронів в нирках [2, 9]; 
спостерігаються перинатальні ураження — гіпоксично-
травматичні центральної нервової системи [17], по-
рушення мозкового кровообігу, дисплазії суглобів, 
вади серця, синдрому дихальних розладів, пневмонії 
тощо [4]. Також доведено, що діти, народжені від ма-
терів з ФПН, мають імунологічні порушення, що в по-
дальшому віддзеркалюється на імунній системі дити-
ни [1]. ФПН призводить не тільки до розвитку адаптив-
них реакцій плода, але й зумовлює патологічні зміни 
у фетальних органах і тканинах. Наприклад, будова 
яєчників плодів від матерів з ускладненою вагітністю 
відповідає гіпопластичному типу і свідчить про низьку 
функціональну активність фетальних гонад, що може 
згодом призвести до порушення репродуктивної сис-
теми жіночого організму [8]. Але ізольованих вад роз-
витку статевих органів серед абортованих плодів не 
знайдено. Таким чином, патологія статевих органів 
спостерігається переважно серед народжених. 

Мало досліджень проведено стосовно впливу 
ФПН на репродуктивну систему нащадків, особли-
во чоловічу. Відомо, що в останні декілька десяти-
літь жінки почали народжувати свою першу дитину 
в пізньому віці (після 35 років) з багатьох причин. 
Складним періодом у формуванні репродуктивної 
системи є пубертатний період, це важливий крок пе-
ред настанням статевої зрілості. Пубертатогенез — 
складний процес, внаслідок якого відбувається воз
з’єднання окремих ланок в єдину функціонально 
активну гіпоталамо-гіпофізарно-гонадну систему.

Саме тому метою роботи було дослідження гіс-
тологічної структури сім’яників самців, народжених 
від матерів різного віку з фетоплацентарною недо-
статністю, та оцінювання ефективності застосування 
нової фармацевтичної композиції для корегування 
патологічного стану вагітності.

Матеріали й методи

Дослідження провели відповідно до Національ-
них «Загальних етичних принципів експериментів 
на тваринах» (Україна, 2001), що узгоджуються 
з Положеннями «Європейської конвенції про захист 
хребетних тварин, які використовуються для експе-
риментальних та інших наукових цілей» (Страс-
бург, 1985) [5] та «Положеннями про Комітет з питань 
етики (біоетики)», 2012 [11].

Для експерименту відібрано здорових статево
зрілих самиць щурів популяції Wistar молодого 
(3–4 місяці) і зрілого (8–10 місяців) репродуктивного 
віку. Першою добою вагітності вважали день пере-
бування сперматозоїдів у ранкових вагінальних 
мазках. Було сформовано 8 груп по 7 вагітних самиць 
у кожній: групи 1 та 2 — інтактні тварини молодого 
і зрілого репродуктивного віку відповідно; групи 3 та 

4 — самиці з експериментальною ФПН молодого 
і зрілого репродуктивного віку; групи 5 і 6 — молоді та 
зрілі тварини з експериментальною ФПН і додаван-
ням до корму з 11-ї до 19-ї доби вагітності залежно 
від ваги тварин фармацевтичної композиції (ФК), яка 
містить L-аргінін, бурштинову та фолієву кислоти, 
дипіридамол. Групи 7 та 8 — молоді й зрілі твари-
ни з експериментальною ФПН, яким додавали до їжі 
препарат порівняння «Дипіридамол». Моделювання 
ФПН проводили щоденним підшкірним введенням 
самицям з 12-го по 18-й день вагітності 50% олій-
ного розчину тетрахлорметану в дозі 2 мл/кг маси 
тіла [16]. Тварин-нащадків декапітували на 50-у доби 
життя (пубертат).

Зразки сім’яників фіксували у 10% розчині фор-
маліну, проводили по спиртах за зростанням міц-
ності, заливали у парафін. З блоків робили зрізи, 
які забарвлювали гематоксиліном та еозином [10]. 
На зрізах органу щурів проводили якісну оцінку гісто-
структури. Крім того, на зрізах яєчка самців проводи-
ли підрахунок шарів клітин у стрічці сперматогенного 
епітелію у звивистих сім’яних канальцях; за допомо-
гою програми ToupcamGranum на фотознімках яєчка 
вимірювали діаметр звивистих сім’яних канальців 
і ширину епітеліосперматогенного шару (мкм). 

Перегляд мікропрепаратів проводили під світло-
вим мікроскопом Granum L30 (03), фотографування 
мікроскопічних зображень здійснювали цифровою 
відеокамерою Granum DСМ310. Фотознімки оброб
ляли на комп’ютері Pentium 2,4GHz за допомогою 
програми ToupView. 

Нормальність розподілу змінних визначали за до-
помогою критерію Колмогорова-Смірнова. Статистич-
ний аналіз результатів проводили з використанням 
критерія Ньюмена-Кейлса, зважаючи на характер 
розподілу даних у вибірках. Перевірку статистичної 
гіпотези проводили на рівні значущості (P<0,05).

Результати й обговорення

У щурів, народжених від самиць молодого репро-
дуктивного віку, гістологічна будова тестикулярної 
тканини була типовою [7]. Білкова та судинна обо-
лонки, які вкривали орган, відповідали фізіологічному 
стану. У складі яєчок наявні численні звивисті сім’яні 
канальці, зрізані у поперековому або косому напрям-
ку, овальної чи округлої форми, розташовані щільно 
і рівномірно, власна оболонка канальців не змінена. 
Діаметр канальців становив 157,30 мкм (табл.). Ка-
нальці розділені між собою дуже незначною кількістю 
сполучної тканини, в якій розміщені кровоносні суди-
ни, переважно невеликого калібру. Практично всі зви-
висті сім’яні канальці мали чітку порожнину (рис. 1а). 
Стінка канальців побудована трьома шарами сперма-
тогенного епітелію, в якому диференціювали: сперма-
тогонії (один шар), сперматоцити I порядку (ще один 
шар), сперматиди різних етапів сперміогенезу (ще 
один шар). Іноді в канальцях видно мейотичні поді-
ли сперматоцитів I (значно рідше в поодиноких ка-
нальцях — сперматоцитів II порядку). Статеві клітини 
розташовано достатньо пухко. Товщина всього шару 
сперматогенного епітеліо дорівнювала 50,08 мкм 
(табл.). Між сперматогоніями на базальній мембрані 
розміщені численні клітини Сертолі (рис. 1б). 
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Гермінативний апарат характеризувався помірною 
кількістю клітин Лейдіга, розташованих у міжканаль-
цевій пухкій сполучній тканині навколо або поблизу 
кровоносної судини. Серед клітин Лейдіга розрізняли-
ся великі, найбільш активні, середні і дрібні — мало- 
і неактивні у морфофункціональному аспекті (рис. 1в). 

Майже аналогічну мікроскопічну картину спосте-
рігали і у яєчках 50-добових нащадків, народжених 
від інтактних репродуктивно зрілих самиць щурів. 
Діаметр канальців становив 150,41 мкм, товщина — 
50,29 мкм, в ньому виявлені численні сперматогонії, 
сперматоцити I порядку (в поодиноких канальцях — 
сперматоцити II порядку), ранні чи пізні сперматиди — 
три шари. Всі клітини у шарах розташовані окремими 
чіткими концентричними рядами, достатньо щільно 
(табл.). Дещо численнішими були клітини Лейдіга, 
серед яких переважали активні клітини.

У яєчках нащадків репродуктивно молодих самок 
з ФПН діаметр звивистих сім’яних канальців на 19,63% 

зменшений порівняно з нащадками відповідного інтакт
ного контролю. Розташування канальців менш щіль-
не, просвіт чіткий, товщина сперматогенного епітелію 
стоншена на 35,3% (табл., рис. 2а). Сперматогенний 
пул клітинних популяцій у більшості канальців не 
перевищував 2 шари (у поодиноких видно лише де-
кілька рядів сперматогоніїв), процес сперматогенезу 
закінчено на стадії сперматоцитів I порядку. Герміно-
генні клітини не завжди чітко розташовані концентрич-
ними рядами, виразно збільшена пухкість у їхньому 
розташуванні, що проявлялось своєрідним «ефектом 
розмитості» шару. У частині канальців перевагу серед 
представлених статевих клітин мали сперматогонії, 
в інших — сперматоцити I порядку (рис. 2б).

Іноді в окремих звивистих сім’яних канальцях ви-
явлено злущення статевих клітин у просвіт канальців, 
дегенерацію клітин (рис. 2в). Серед клітин Лейдіга 
виявлено як активні, так і малоактивні у функціо-
нальному аспекті клітини.

а)

Рис. 1. Яєчко щура, народженого від інтактної самиці молодого репродуктивного віку:
а) рівномірне щільне розташування звивистих сім’яних канальців з чітким просвітом, широким шаром сперматогенного епітелію 
шаром. Гематоксилін-еозин, ×200; 
б) у стрічці сперматогенного епітелію, що утворює стінку звивистого сім’яного канальця, видно сперматогонії (1), сперматоцити 
I порядку (2), ранні (3) сперматиди. Гематоксилін-еозин, ×250;  
в) різні за морфофункціональним станом клітини Лейдіга у між-канальцевому локусі: активні (1), мало- і неактивні (2).  
Гематоксилін-еозин, ×400.
Fig. 1. The testicle of a rat born from an intact female of young reproductive age:  
а) uniform dense arrangement of tortuous seminal tubules with a clear lumen, a wide epitheliospermatogenic layer. Hematoxylin-eosin. ×200;  
б) in the strip of spermatogenic epithelium, which forms the wall of the tortuous seminal tubule, spermatogonia (1), spermatocytes of the 
first order (2), early (3) spermatids are visible. Hematoxylin-eosin, ×250;  
c) different in morphofunctional state of Leydig cells in the interchannel locus: active (1), low and inactive (2). Hematoxylin-eosin, ×400.

1
2
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б)

1

2

в)
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Рис. 2. Яєчко щура народженого від самиці молодого репродуктивного віку з ФПН:
а) стоншення стрічки статевих клітин у стінці звивистих сім’яних канальців, виразне пухке розташування статевих клітин у рядах. 
Гематоксилін-еозин, ×200; 
б) сперматогенний епітелій  сперматоцитами I порядку, сперматогоніїями. Гематоксилін-еозин, ×250; 
в) злущення статевих клітин у просвіт канальця. Гематоксилін-еозин, ×250.
Fig. 2. The testicle of a rat born to a female of young reproductive age with FPI:
а) thinning of the ribbon of germ cells in the wall of the tortuous seminal tubules, a distinct loose arrangement of germ cells in the rows. 
Hematoxylin-eosin, ×200;  
б) predominance in the strip of spermatogenic epithelium of spermatocytes of the first order, spermatogonia. Hematoxylin-eosin, ×250; 
c) exfoliation of germ cells in the lumen of the tubule. Hematoxylin-eosin, ×250.

б) в)



46	 Біологія тварин, 2020, т. 22, № 2

Селюкова Н. Ю., Лар’яновська Ю. Б., Волохов І. В. та ін. 	 Зміни сім’яників щурів-нащадків матерів з фетоплацентарною недостатністю 

У яєчках 50-добових нащадків, народжених від ре-
продуктивно зрілих самиць з ФПН, процес спермато-
генезу, як і структурна організація звивистих сім’яних 
канальців, практично відповідали показникам інтакт
них нащадків: діаметр канальців був 150,46 мкм, ши-
рина сперматогенного шару — 50,18 мкм, в ньому 
було не менше 3 шарів (табл.). Статеві клітини роз-
ташовані компактніше (хоча в частині канальців збе-
рігалося певне пухке розташування частини статевих 
клітин), процес сперматогенезу досягав стадії сперма-
тид, як і у відповідного інтактного контролю (рис. 3а, 
3б). Серед клітин, які утворюють гормони, виявлялися 
різні за функціональною активністю (рис. 3в).

Після введення ФК репродуктивно молодим вагіт-
ним самицям щурів на тлі змодельованої ФПН в яєч-
ках їхніх 50-добових нащадків звивисті сім’яні канальці 
виразно збільшені майже на 29%. Ширина спермато-
генного шару становила 59,34 мкм, що удвічі переви-

щувало аналогічний контроль, в ній чітко простежені 
3–4 шари статевих клітин — в середньому для групи 
3,50 шару (табл., рис. 4а). У більшості канальців ста-
теві клітини були на пізніх стадіях диференціювання, 
в частині з них видно і зрілі сперматозоїди (рис. 4б). 
Активніші і гормонопродукувальні клітини Лейдіга 
у міжканальцевих локусах, їхня кількість збільшена, 
самі клітини з крупними ядрами і великим об’ємом 
цитоплазми (рис. 4в).

У нащадків аналогічного періоду життя, народже-
них від зрілих самиць з ФПН, сперматогенез у біль-
шості звивистих сім’яних канальцях з діаметром 
159,39 мкм також був на пізніших стадіях розвитку, ніж 
у контрольних до них нащадків. Ширина сперматоген-
ного епітелію — 59,36 мкм, сама смужка містила пе-
реважно 3 шари клітин, а в деяких всі 4 — в середньо-
му 3,25 для групи (табл., рис. 5а, 5б). Клітини Лейдіга 
були у значно активнішому стані (рис. 5в).

Таблиця. Морфометричні показники сім’яників пубертатних щурів (n=7)
Table. Morphometric parameters of the testes of pubertal rats (n=7)

Група нащадків
Offspring group 

Статистики
Statistics

Діаметр сім’яних 
канальців, мкм

Diameter of 
seminal tubules, µm

Ширина сперматогенного 
шару, мкм

Width of spermatogenic 
layer, µm

Кількість шарів статевих 
клітин у канальці

The number of layers 
of germ cells in the tubule

Народжені від репродуктивно молодих самиць / Born to reproductively young females

І Від інтактних матерів 
From intact mothers

Me 157,30 50,08 3,00
[Q1–Q3] [153,12–160,05] [48,17–50,99] [3,00–3,00]

ІІ Від матерів з ФПН
From mothers with FPI

Me 124,16 31,20 2,00 
[Q1–Q3] [120,10–129,92] [28,97–35,18] [2,00–2,00]

РІ–ІІ <0,05 <0,05 <0,05

ІІІ Від матерів з ФПН+Дип.
From mothers with FPI+Dip.

Me 150,35 50,11 3,00 
[Q1–Q3] [149,18–152,31] [49,14–51,13] [3,00–3,00]

РІ–ІІІ <0,05 – –
РІІ–ІІI <0,05 <0,05 <0,05

ІV Від матерів з ФПН+ФК
From mothers with FPI+FC

Me 160,22 59,34 3,50 
[Q1–Q3] [159,24–162,14] [57,33–61,09] [3,00–4,00]

РІ–ІV <0,05 <0,05 <0,05
РІI–IV <0,05 <0,05 <0,05
РІII–ІV <0,05 <0,05 –

Народжені від репродуктивно зрілих самиць / Born to reproductively mature females

V Від інтактних матерів
From intact mothers

Me 150,41 50,29 3,00 
[Q1–Q3] [149,22–153,17] [49,17–52,31] [3,00–3,00]

РІ–V <0,05 – –

VІ Від матерів з ФПН
From mothers with FPI

Me 150,46 50,18 3,00 
[Q1–Q3] [149,27–151,33] [49,65–52,22] [3,00–3,00]

РV–VI – – –

VІІ Від матерів з ФПН+Дип.
From mothers with FPI+Dip.

Me 150,24 50,21 3,00 
[Q1–Q3] [149,10–151,80] [49,14–51,08] [3,00–3,00]

РV–VIІ – – –
РVІ–VIІ – – –

VІІІ Від матерів з ФПН+ФК
From mothers with FPI+FC

Me 159,39 59,36 3,00 
[Q1–Q3] [158,39–160,33] [57,27–60,37] [3,00–3,50]
РV–VIІІ <0,05 <0,05 <0,05
РVІ–VIІІ <0,05 <0,05 –
РVІI–VIІІ <0,05 <0,05 –
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Рис. 3. Яєчко щура, народженого від самиці зрілого репродуктивного віку з ФПН:
а) ширша стрічка сперматогенного епітелію, компактніше розташування статевих клітин. Гематоксилін-еозин, ×200; 
б) закінчення процесу сперматогенезу на стадії ранніх сперматид. Гематоксилін-еозин, ×250; 
в) у міжканальцевому локусі видно різні за функціональним станом клітини Лейдіга. Гематоксилін-еозин, ×400.
Fig. 3. The testicle of a rat  born to a female of mature reproductive age with FPI:  
а) a wider strip of spermatogenic epithelium, a more compact arrangement of germ cells. Hematoxylin-eosin, ×200; 
б) the end of the process of spermatogenesis at the stage of early spermatids. Hematoxylin-eosin, ×250; 
в) in the interchannel locus different functional states of Leydig cells are visible. Hematoxylin-eosin, ×400.

а) б) в)

Рис. 4. Яєчко щура, народженого від самиці молодого репродуктивного віку з ФПН+ФК:
а) збільшення розміру звивистих сім’яних канальців, ширини стрічки статевих клітин, щільності розташування клітин у рядах. 
Гематоксилін-еозин, ×200;  
б) завершений процес сперматогенезу у сім′яному канальці, у просвіті видно сперматозоїди. Гематоксилін-еозин, ×400;  
в) перевага функціонально активних клітин Лейдіга у міжканальцевому локусі. Гематоксилін-еозин, ×400.
Fig. 4. Testicles of the rat born to a female of young reproductive age with FPI+FC:  
а) increase in the size of tortuous seminal tubules, width of a tape of germ cells, density of an arrangement of cells in rows.  
Hematoxylin-eosin, ×200;  
б) the process of spermatogenesis in the seminal tubule is completed, spermatozoa are visible in the lumen. Hematoxylin-eosin, ×400; 
в) the predominance of functionally active Leydig cells in the interchannel locus. Hematoxylin-eosin, ×400.

а) б) в)

Рис. 5. Яєчко щура, народженого від самиці зрілого репродуктивного віку з ФПН+ФК:
а) у звивистих сім’яних канальцях збільшена ширина стрічки статевих клітин і щільність розташування клітин у рядах.  
Гематоксилін-еозин, ×200;
б) сперматозоїди у просвіті канальця. Гематоксилін-еозин, ×250;
в) більшість функціонально активних клітин Лейдіга. Гематоксилін-еозин, ×400.
Fig. 5. The testicle of the rat born to a female of mature reproductive age with FPI+FC:
a) in tortuous seminal tubules the width of a tape of germ cells and density of an arrangement of cells in numbers is increased. 
Hematoxylin-eosin, ×200.
b) sperm in the lumen of the tubule. Hematoxylin-eosin, ×250.
c) most functionally active Leydig cells. Hematoxylin-eosin, ×400.

а) б) в)
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Аналогічний позитивний вплив на процес сперма
тогенезу у нащадків молодих і репродуктивно зрілих 
самиць з ФПН здійснював і препарат порівняння 
«Дипіридамол»: звивисті сім’яні канальці були круп-
нішими, їхній діаметр становив 150,35 і 150,24 мкм, 
ширина сперматогенного епітелію — 50,11 і 50,21 мкм 
із 3–4 шарами клітин. Статеві клітини у рядах розта-
шовані упорядкованіше порівняно з нащадками із груп 
з відповідними контрольними патологіями (табл.). 
У більшості сім’яних канальцях у всіх нащадків про-
цес сперматогенезу закінчувався на стадії сперматид 
(ранніх/пізніх), у деяких нечисленних канальцях видно 
і сперматозоїди. Клітини Лейдіга характеризувалися 
здебільшого достатньо активним станом.

Висновки

1.  Гістологічна структура яєчок нащадків щурів, 
народжених від інтактних репродуктивно молодих 
та зрілих самиць, відповідала притаманній для ор-
гану цього періоду розвитку.

2.  У нащадків, народжених від репродуктивно мо-
лодих самиць з фетоплацентарною недостатністю, 
виявлено гальмування диференціювання статевих 
клітин, тоді як у нащадків, народжених від репродук-
тивно зрілих самиць з фетоплацентарною недостат-
ністю негативні наслідки цього впливу були нівельова-
ні і темпи становлення сперматогенезу наближалися 
до рівня інтактної групи.

3.  Введення фармацевтичної композиції як мо-
лодим, так і зрілим вагітним самицям на тлі фето-
плацентарної недостатності активувало процеси 
проліферації і диференціювання сперматогенного 
епітелію у їхніх нащадків, що призводило до появи 
у частині сім’яних канальців зрілих сперматозоїдів.

4. Препарат порівняння «Дипіридамол», введений 
молодим і зрілим вагітним самицям з фетоплацентар-
ною недостатністю, сприяв відновленню у нащадків 
темпів становлення сперматогенезу практично на 
рівні фармацевтичної композиції. 
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Morphofunctional changes in testes of rats born to mothers  
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Nowadays, it is almost unknown how fetoplacental insufficiency of mothers affects the formation of the reproductive system in 
male offspring during puberty. Therefore, the aim of this work was to study the histological structure of the testes of male offspring 
born to mothers of different ages with fetoplacental insufficiency and to evaluate the effectiveness of a new pharmaceutical compo-
sition for the correction of pathological conditions of pregnancy. The experiment involved healthy mature female Wistar rats in young 
(3–4 months) and mature (8–10 months) reproductive age. Eight groups with 7 pregnant females in each one were formed: groups 1 
and 2 — intact animals of young and mature reproductive age, respectively; groups 3 and 4 — females with experimental fetoplacen-
tal insufficiency of young and mature reproductive age; groups 5 and 6 — young and mature animals with experimental fetoplacental 
insufficiency and addition to food depending on the weight of animals from 11 to 19 days of pregnancy pharmaceutical composition. 
Groups 7 and 8 — young and mature animals with experimental fetoplacental insufficiency with addition a comparison drug Dipyrid-
amole to the food. Modeling of fetoplacental insufficiency was performed by daily subcutaneous injection to females from the 12th to 
the 18th day of pregnancy 50% oil solution of carbon tetrachloride at a dose of 2 ml/kg body weight. Offspring were decontaminated 
on the 50th day of life (puberty) by rapid decapitation. Samples of male testicles were fixed in 10% formalin solution, performed on 
alcohols of increasing strength, poured into paraffin. Sections were made from the blocks, which were stained with hematoxylin and 
eosin. Qualitative assessment of histostructure was performed on sections of the body in rats. Summing up the results of histological 
analysis and morphometric parameters characterizing the condition of the testicles of rats, we can draw the following conclusions. In 
the offspring born to reproductively young females with fetoplacental insufficiency, inhibition of the rate of germ cell differentiation was 
found, while in the offspring born to reproductively mature females with fetoplacental insufficiency, the negative effects of this effect 
were leveled and the rate of spermatogenesis increased. When the pharmaceutical composition was administered to both young and 
mature pregnant females on the background of fetoplacental insufficiency, it activated the processes of proliferation and differenti-
ation of spermatogenic epithelium in their offspring, which was reflected in the appearance of mature sperm in the seminal tubules. 
The comparison drug Dipyridamole, administered according to the same regimen to both young and mature pregnant females with 
fetoplacental insufficiency, also helped the 50-day-old offspring of these females to restore the rate of spermatogenesis at the level 
of the pharmaceutical composition.
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