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Огляд літератури присвячено експериментальним моделям відтворення плацентарних порушень 
у матерів на тваринах. На сьогодні наші знання щодо структури та функції плаценти протягом 
вагітності залишаються обмеженими. Використання нових технологій та методів візуалізації на 
тваринах, які можуть забезпечити безпечний контроль за ростом і функцією плаценти in vivo, ви-
магатимуть проведення доклінічних досліджень та випробувань на відповідних розроблених моде-
лях тварин, які можуть бути легко переведені в клінічні умови. Все це, звичайно вимагає викорис-
тання тварин як моделі відтворення патологій плаценти. В огляді розглянуто позитивні та не-
гативні сторони різних тварин та методів відтворення патологічного стану вагітності.  В екс-
перименті дуже часто використовують моделі фетоплацентарної недостатності, що виникають 
внаслідок оксидативного стресу та активації вільнорадикального окиснення. Для відтворення екс-
периментальної фетоплацентарної недостатності обумовленою гістотоксичною гіпоксією, вико-
ристовують ксенобіотик тетрахлорметан. Високий ризик її виникнення  у жінок дуже молодого та 
зрілого репродуктивного віку. Достеменно не відомо, як буде впливати фетоплацентарна недо-
статність у матерів на статевий розвиток пубертатних нащадків. Саме тому, нами, в ДУ «Ін-
ститут проблем ендокринної патології ім. В. Я. Данилевського НАМН України» проведено комплек-
сне експериментальне дослідження стосовно цього питання. Для вирішення цієї проблеми у нашо-
му інституті розроблена і пропонується нова фармацевтична композиція, яка повинна сприяти не 
тільки корекції фетоплацентарної недостатності, але й мати профілактичне значення щодо збе-
реження репродуктивного потенціалу у дорослому віці. Для цього використовували щурів популяції 
Вістар, двох вікових груп. Моделювали експериментальну ФПН, після, проводили корекцію фармко-
мпозицією.  Проведене нами дослідження дозволило встановити, що фетоплацентарна недостат-
ність по різному впливає на становлення репродуктивної системи у самців та самиць щурів пубе-
ртатного віку. Профілактичне додавання до корму вагітним самицям на тлі фетоплацентарної 
недостатності призводить до зменшення репродуктопатій у пубертатному віці.  Дослідження мо-
делей на тваринах дають важливе розуміння молекулярних та функціональних механізмів, що ле-
жать в основі фетоплацентарної недостатності та затримки внутрішньоутробного розвитку, 
оскільки дозволяють проводити дослідження які неможливі на вагітних жінках. 
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Відомо, що аномалії розвитку та функції пла-
центи лежать в основі багатьох патологій вагіт-
ності, включаючи затримку внутрішньоутробного 
розвитку (ЗВУР), загибель плода, фетоплацен-
тарну недостатність (ФПН), прееклампсію та 
спонтанні передчасні пологи. Велика кількість 
досліджень показує важливість правильного фу-
нкціонування фетоплацентарного комплексу 
(ФПК) для здоров’я матері та нащадків протягом 
усього життя. Однак наші знання щодо структури 
та функції плаценти протягом вагітності зали-
шаються обмеженими. Розуміння тимчасового 
зростання та функціональності плаценти люди-
ни протягом усього періоду гестації є важливим. 
Використання нових технологій та методів візуа-
лізації на тваринах, які можуть забезпечити без-
печний контроль за ростом і функцією плаценти 
in vivo, вимагатимуть проведення доклінічних 
досліджень та випробувань на відповідних роз-
роблених моделях тварин, які можуть бути легко 
переведені в клінічні умови. Все це вимагає ви-
користання тварин як модель відтворення ФПН. 

Про те, яка модель тварин найкраще підхо-
дить для вивчення плацентації людини та вагіт-
ності, продовжують дискутувати. Очевидно, що 
не існує "єдиної ідеальної моделі тварин" для 
вивчення вагітності у людини, дисфункції плаце-
нти, порушень росту плода або прееклампсії. Усі 
моделі мають свої переваги та обмеження. Роз-
гляд конкретної моделі тварин внаслідок траєк-
торії розвитку або типу плацентації може бути 
цілком відповідним для одного напряму дослі-
дження, але не для інших. Для того щоб плану-
вати експериментальну модель відтворення 
ФПН на тваринах, необхідно враховувати зага-
льну форму, гістологічну структуру та тип пере-
плетення матково-плацентарного ложа [1, 2]. Іс-
нує чотири основних типи плаценти, визнані за-
гальною морфологією, і чи є зона обміну між ма-
тір'ю та плодом по всій доступній поверхні хорі-
онічного мішка, чи вона обмежена. Розділяють 
на: дифузні － цей тип плаценти зустрічається 
по всій поверхні просвітного маткового епітелію 
з утворенням складок/ворсин (у коней та сви-
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ней); багатодольні － цей тип плаценти характе-
ризується багатьма плямистими плацентарними 
областями ендометрію, відомими як карункули 
(у жуйних тварин); зонарні － цей тип плаценти 
демонструє близьку контактну зону, що утворює 
пояси, навколо хоріального мішка (м’ясоїдні тва-
рини); дискоїдні/бідискоїдні － цей тип плаценти 
характеризується одинарним (дискоїдним) або 
подвійним диском (бідискоїдний), і взаємодія 
обмежується приблизно круглою областю (у 
приматів, гризунів, кролів) [1]. Крім того, плацен-
та додатково поділяється відповідно до клітин-
них шарів, що порушують міжгемальну область; 
епітеліохоріальний (коні, свині та жуйні тварини), 
ендотеліохоріальний (хижаки) та гемохоріальний 
(гризуни, кролі, примати) [3].  

Важливо враховувати різноманітність мор-
фологій плаценти при екстраполяції фізіологіч-
них, ендокринологічних, імунологічних або будь-
яких інших даних від тварини порівняно до лю-
дини під час обговорення проходження ліків та 
хімічних речовин через ФПК [4]. Крім того, вва-
жається, що гістопатологічні підходи до патоге-
незу плацентарної токсичності є важливим ін-
струментом для розуміння механізму репродук-
тивного та токсичного розвитку, особливо зва-
жаючи на летальність ембріонів та ЗВУР [5]. 

При дослідженні процесів ремоделювання 
спіральної артерії та зв'язку між порушеннями 
інвазії та ускладненнями вагітності, такими як 
прееклампсія, обрана тварина в ідеалі повинна 
мати однакову глибину інвазії трофобластів по-
рівняно з людьми. Найближчі до людини моделі 
на тваринах є серед приматів [6]. Макаки-резус 
піддаються низці маніпуляцій під час вагітності, 
включаючи хронічну катетеризацію для одноча-
сного відбору проб з материнсько-плодового та 
міжматкового відділів [7], міжматкові перев'язки 
плаценти як модель плацентарної недостатності 
та ЗВУР [8], а також моделі вагітності, що мані-
пулюють харчовими продуктами, для дослі-
дження фетально-плацентарного походження 
захворювання дорослих [9]. У цих тварин існує 
схожість з анатомією матки та плаценти, геста-
ційною тривалістю, електроміографічною актив-
ністю, одноплідною вагітністю та можливістю 
безпосереднього порівняння розвитку плоду та 
новонароджених з людиною. На відміну від гри-
зунів, які народжуються незрілими з точки зору 
дозрівання мозку, у макак при народженні знач-
но більше білої речовини, що робить їх набагато 
кращою моделлю для оцінки когнітивних та по-
ведінкових результатів новонароджених внаслі-
док несприятливих вагітностей (наприклад, 
ФПН, ЗВУР та прееклампсія) [10]. Механізми 
проникності та плацентарного переносу в макак 
аналогічні плаценті людини, тому ефективність, 
безпека, фармакокінетика та фармакодинаміка 
нових терапевтичних препаратів регулярно пе-
ревіряються саме на цих тваринах у доклінічних 
дослідженнях [11]. Незважаючи на поверхневу 

імплантацію та менш розвинений децидуальний 
шар з незначною інвазією інтерстиціальних тро-
фобластів у мавп-резусів та бабуїнів [3], ці тва-
рини надають неперевершені можливості для 
вивчення проникності плаценти, перенесення 
поживних речовин та фармакодинаміки нових 
терапевтичних препаратів. Однак слід розуміти, 
що фінансові та етичні міркування виключають 
широке використання цих дорогоцінних тварин 
[12]. 

Існує багато різних експериментальних мо-
делей тварин із ЗВУР людини, що включають 
дослідження на щурах, мишах, морських свинках 
та вівцях. Морська свинка є чудовою альтерна-
тивою іншим видам гризунів і є однією з небага-
тьох, у яких можна моделювати токсикоз вагіт-
них [13]. Вона є гарною моделлю для вивчення 
переносу поживних речовин через плаценту [14, 
15] через подібність до плацентації людини [7]. 

Порушення функції плаценти, що призводить 
до обмеження надходження поживних речовин 
плоду, є основною причиною зміненого або зни-
женого росту плода. У овець добре встановле-
но, що вага плаценти на 80% залежить від ваги 
плоду на початку вагітності [16]. У овець було 
використано кілька експериментальних підходів 
для імітації ФПН людини, спричинених низкою 
факторів. Сюди входять видалення більшої час-
тини фрагментів ендометрію з невагітної матки 
до зачаття [17], експериментальна індукція гі-
пертермії матері [18], перев'язка артерії пупови-
ни або емболізація плаценти в кінці вагітності 
[19] та перегодовування вагітних вівцематок [20]. 
Кожна модель призводить до зміненого плацен-
тарного переносу кисню та поживних речовин до 
плода та має певні сильні та слабкі сторони що-
до імітації ФПН людини. Усі ці експериментальні 
моделі ФПН призводять до хронічних змін (тобто 
таких, що тривають більше 1 тижня) у розвитку 
та функції плаценти і пов’язані зі зменшенням 
росту плода. Кожна з цих моделей вносить конк-
ретну інформацію в розуміння механізмів, які 
плід використовує для переживання хронічних 
періодів зменшення запасу поживних речовин 
які переходять через плаценту [21]. На великих 
моделях тварин, таких як вівці, функціональні 
реакції плода на короткі або тривалі періоди 
ФПН можуть вивчатися ще внутрішньоутробно. 
Крім того, як і у людини, органогенез відбуваєть-
ся під час ранньої гестації, а ниркова та серце-
во-судинна системи функціонально відносно 
зрілі в кінці гестації [22]. Більше того, було про-
демонстровано, що плід овець може також реа-
гувати на нейроендокринні та серцево-судинні 
реакції на внутрішньоутробні впливи негативно-
го характеру [23]. Мало того, що біологічні реак-
ції на ЗВУР однакові у овець і людей, але, що 
важливо, великий розмір плоду овець та його 
доступність для хірургічної імплантації судинних 
катетерів та інших інструментальних засобів 
більш доступні та зручні.  

Більшість досліджень проводять на гризунах, 
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оскільки вони мають короткий термін вагітності 
та чудово підходять для подальших досліджень, 
в яких важливо визначити вплив ФПН на стан 
вже дорослої особини. Плацента щура схожа за 
будовою на плаценту людини, вона належить до 
гемохоріального типу, що робить щура адекват-
ним об'єктом для моделювання патологій вагіт-
ності. До особливостей плацент цього типу на-
лежить розвиток плаценти у певному місці на 
поверхні плідного яйця, дискоїдальна форма, 
порушення материнських судин та безпосеред-
ній контакт між материнською та плодовою кро-
в'ю. На додаток до спільних рис у структурі та 
функції плаценти, профілювання експресії генів 
у всьому геномі свідчить про те, що вони поді-
ляють схожість у планах експресії плацентарних 
генів протягом вагітності [24]. Крім того, молеку-
лярні механізми можна порівняно легко дослі-
джувати, враховуючи діапазон генетичної інфо-
рмації мишей та щурів. Недоліком цих моделей 
є те, що через невеликі розміри та відносну не-
зрілість плода вони не підходять для дослі-
джень, які фокусуються на функціональній реак-
ції плода. Так, у гризунів, нирки [25] та серцево-
судинна система [26] розвивається протягом 
усього терміну вагітності та протягом перших 
тижнів життя, тоді як у людини ці системи дозрі-
вають у внутрішньоутробному житті [27]. Також 
відмінності включають синтез і функції плацен-
тарних гормонів, інвазію трофобластів, реконст-
рукцію спіральних артерій, які несуть кров та 
поживні речовини до плода, терміни та процес 
децидуалізації та розвитку плаценти, формуван-
ня та розгалуження ворсинок, а також співвід-
ношення ваги плода це все зумовлене основни-
ми видовими відмінностями кровообігу матері та 
плода [28]. Незважаючи на ці відмінності, існує 
безліч причин використання моделей гризунів 
для вивчення впливу хімічних речовин навколи-
шнього середовища на плаценту.  

Однією з найпоширеніших моделей гризунів, 
що використовується для імітації впливу на роз-
виток плаценти та потомства, є зменшення або 
зміна споживаної їжі, наприклад, дієта з низьким 
вмістом білка або з високим вмістом жиру. Пе-
ревага щурів [29] та мишей [30] полягає в тому, 
що плоди піддаються недоїданню або дієті з ни-
зьким вмістом білка протягом першої половини 
вагітності або протягом всієї вагітності мають 
значно меншу вагу при народженні. Навіть менш 
важка дієта з низьким вмістом білка, яка не ви-
кликає ЗВУР, призводить до подібних змін у 
морфології нирок із зменшенням кількості клу-
бочків та клубочкового некрозу [31].  

У гризунів більшість експериментів, що ви-
кликають загальне недоїдання або обмеження 
білка під час гестації, призводять до внутрішньо-
утробного ураження плода з подальшим збіль-
шенням частоти гіпертонії, надмірного відкла-
дення жирової тканини, порушення обміну глю-
кози та дисліпідемії у дорослих нащадків [32]. У 
мишей спостерігалося зменшення тривалості 

життя на 32% у нащадків чоловічої статі, наро-
джених від самок, які під час гестації отримували 
дієту з низьким вмістом білка [33].  

Інша модель тварин, яка використовується 
для ЗВУР та ФПН - це модель перев’язки арте-
рій, яка імітує гостру ситуацію і не тільки змен-
шує надходження поживних речовин, але й при-
зводить до дефіциту кисню [34, 35]. 

Модель зниженого перфузійного тиску матки 
у щурів зазвичай використовується для імітації 
прееклампсії людини. Зазвичай застосовується 
у щурів Sprague-Dawley, ця модель прееклампсії 
обмежує приплив крові до матки через хірургічну 
оклюзію маткових та яєчникових артерій (як пра-
вило, це робиться на 14 день вагітності при 21-
денній вагітності), створюючи ішемію плаценти. 
Маточно-плацентарний кровотік зменшується на 
40%, а артеріальний тиск у матері - на 20–30 мм 
рт.ст. [36]. Потомство яке народжене від матерів 
з моделлю зниженого перфузійного тиску матки 
демонструє ЗВУР [37] і спостерігається розвиток 
непереносимості глюкози у зрілому віці [38]. 
Втрата маси β-клітин або дефект секреції інсулі-
ну може пояснити фенотип непереносимості 
глюкози. В даний час існує дуже мало дослі-
джень, що визначають причини підвищеного ри-
зику розвитку цукрового діабету 2 типу в моделі 
зниженого перфузійного тиску матки, яка згодом 
викликає прееклампсію у вагітних тварин [39]. 

Патологічні стани плаценти у щурів можна 
викликати введенням деяких розчинів протягом 
вагітності. Так, при експериментальній моделі 
гестозу, яку відтворюють шляхом щоденної гі-
пернатрієвої дієти [40] отримують розвиток па-
тологічних симптомів (гіпертензія, зниження мат-
ково-плацентарного кровообігу, ЗВУР та актива-
ція ренін-ангіотензинової системи), які схожі з 
розвитком гестозу у клініці. Починаючи з 7-ї доби 
вагітності самицям замінюють питну воду 1,8% 
розчином NaCl. Моделювання ФПН у самиць 
щурів також проводять шляхом одноразового 
введення розчину ліпополісахариду ендотоксину 
на 18-ту добу вагітності. Запальні моделі преек-
лампсії, такі як інфузія низьких доз ендотоксину 
або введення TNFα [41], дали значне розуміння 
патофізіології нирок та плаценти під час преек-
лампсії на основі запальних явищ механізми. 

В експерименті дуже часто використовують 
моделі ФПН, що виникають внаслідок оксидати-
вного стресу та активації вільнорадикального 
окиснення. Посилення процесів вільнорадикаль-
ного окиснення ліпідів є головним підґрунтям 
розвитку багатьох захворювань. Порушенням 
окиснювально-відновних процесів належить 
значна роль у патологічному розвитку саме ФПН 
[42, 43]. В останні роки збільшилась кількість до-
сліджень, в яких виявлено, що погіршення стану 
вагітної корелює з деякими показниками зовніш-
нього середовища та накопиченням у біосере-
довищі ксенобіотиків. Ксенобіотики сьогодні зу-
стрічаються практично скрізь (повітря, грунт, во-
да, їжа, ліки), а значить, ймовірність їх потрап-



ВІСНИК Українська медична стоматологічна академія 

 
 

228 

ляння в організм завжди висока [44]. Проникнен-
ня токсичних речовин у материнський організм 
веде до різного ступеня сукупного ксенобіотич-
ного навантаження з наступною індукцією реак-
цій знешкодження і розвитком метаболічної фо-
рми ФПН [45], яка свідчить про виснаження ком-
пенсаторних механізмів ФПК і може завершити-
ся внутрішньоутробною загибеллю плода. В 
експерименті для відтворення моделі ФПН обу-
мовленою гістотоксичною гіпоксією, використо-
вують ксенобіотик тетрахлорметан [42, 43]. 

Протягом останніх десятиліть середній вік жі-
нок, які вперше народжують в розвинених краї-
нах, поступово збільшувався, причому жінки у 
віці старше 35 років складають значну частку ва-
гітної популяції [46]. Натепер доведено, що на-
родження дитини у такому віковому діапазоні, 
досить часто призводить до ускладнень вагітно-
сті: переривання її, ФПН, прееклампсії, скоро-
чення кількості нормальних пологів, мертвона-
роджуваності, вроджених вад розвитку та ін. 
Значна кількість вагітностей у жінок цієї катего-
рії, за даними літератури, ускладнюється ФПН 
[47]. У літературі майже не знайдено різниці між 
нащадками, які були народжені жінками з ФПН в 
залежності від віку. Жінкам такого вікового діа-
пазону призначають багато фармацевтичних 
препаратів з різних причин. Але призначення 
відразу багатьох препаратів під час вагітності 
може призвести до появи побічних ефектів у ди-
тини. Тому для лікування ФПН обґрунтованим є 
використання одного-єдиного препарату, що 
об'єднує в одній лікарській формі всі необхідні 
активні фармацевтичні інгредієнти в збалансо-
ваній кількості, які можуть впливати на декілька 
ланок патогенезу та мати мінімальну кількість 
побічних ефектів [43]. Для вирішення цієї про-
блеми нами розроблена і пропонується нова 
фармацевтична композиція, яка містить нефето-
токсичні активні фармацевтичні інгредієнти із 
груп базової терапії ФПН, а саме аміно- та дика-
рбонові кислоти, вітаміни та судинорозширюва-
льні засоби. Вивчення властивостей цієї компо-
зиції стосовно безпосередньо перинатального 
періоду та впливу на подальший соматостате-
вий розвиток нащадків народжених після її за-
стосування може бути патогенетичним підґрун-
тям для розробки нового препарату комплексної 
природи, який буде сприяти не тільки корекції 
ФПН, але й мати профілактичне значення щодо 
збереження репродуктивного статусу у дорос-
лому віці.  

Саме тому, метою нашої роботи було дослі-
дження перебігу пубертатного періоду самиць та 
самців нащадків, народжених від матерів різного 
віку з експериментальною ФПН обумовленою гі-
стотоксичною гіпоксією та оцінити ефекти базо-
вої та комплексної медикаментозної терапії під 
час вагітності.  

Дослідження проведено відповідно до Націо-
нальних «Загальних етичних принципів експе-
риментів на тваринах» (Україна, 2001), які узго-

джуються з Положеннями «Європейської конве-
нції про захист хребетних тварин, які використо-
вуються для експериментальних та інших науко-
вих цілей» (Страсбург, 1985), та «Положення 
про Комітет з питань етики (біоетики)», 2012. 
Експериментальні тварини утримувалися у ста-
ндартних умовах віварію ДУ «Інститут проблем 
ендокринної патології ім. В. Я. Данилевського 
НАМН України» при природному освітленні та 
раціоні, рекомендованому для даного виду тва-
рин, і питному режимі ad libitum. 

Було сформовано 8 груп по 7 вагітних са-
миць: групи 1 та 2 – інтактні тварини молодого 
та зрілого репродуктивного віку; групи 3 та 4 – 
самиці з експериментальною ФПН молодого та 
зрілого репродуктивного віку, відповідно; групи 5 
та 6 – молоді та зрілі тварини з експеримента-
льною ФПН та додаванням до їжі залежно від 
ваги тварин з 11 до 19 доби вагітності ФК, яка 
містить нефетотоксичні активні фармацевтичні 
інгредієнти із груп базової терапії ФПН, а саме: 
аміно- (L-аргінін) та дикарбонові кислоти (бурш-
тинова кислота), вітаміни (фолієва кислота) та 
судинорозширювальні засоби (дипіридамол). 
Групи 7 та 8 – молоді та зрілі тварини з експе-
риментальною ФПН, яким додавали до їжі пре-
парат порівняння – «Дипіридамол». Моделю-
вання ФПН проводили шляхом щоденного під-
шкірного введення самицям з 12-го по 18-й день 
вагітності 50 % олійного розчину тетрахлорме-
тану в дозі 2 мл/кг маси тіла [42].  

Тварин-нащадків (перша половина) знежив-
лювали на 50-й день життя (пубертат) шляхом 
швидкої декапітації. У тварин вилучали та зва-
жували органи репродуктивної системи, наднир-
кові залози, тимус. Брали зразки сироватки крові 
для визначення концентрації гормонів естрадіо-
лу, тестостерону, прогестерону які зберігалися 
до аналізу при мінус 18°С. Рівень статевих гор-
монів визначали за допомогою тест-наборів 
«Естрадіол-ІФА», «Тестостерон-ІФА» та «Проге-
стерон-ІФА» (ООО «ХЕМА», Київ). Другу поло-
вину нащадків дорощували до статевої зрілості 
та продовжували досліджувати статевий розви-
ток, а саме, аногенітальну відстань та час від-
криття піхви, опущення сім'яників. Робили гісто-
логічні зрізи яєчників та сім'яників. 

Таким чином, експериментальна ФПН індуко-
вана тетрахлорметаном негативно впливає на 
становлення репродуктивної системи пубертат-
них нащадків обох статей народжених від мате-
рів різного вікового періоду. У тварин народже-
них від репродуктивно молодих матерів на тлі 
ФПН спостерігається більша аногенітальна від-
стань, що є ознакою естрогенодифіциту. У са-
миць нащадків народжених від репродуктивно 
зрілих матерів з ФПН спостерігали більш нега-
тивні зміни в становленні репродуктивної систе-
ми. А саме, спостерігали підвищення маси тіла, 
збільшення аногенітальної відстані на тлі при-
скореного статевого дозрівання. Збільшене 
співвідношення статевих гормонів у бік тестос-
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терону, що сприяє неадекватній стимуляції яєч-
ників, наслідком якої є порушення стероїдогене-
зу. При дослідженні гістологічної структури яєч-
ників щурів пубертатного періоду, які були наро-
джені від матерів двох вікових груп, спостерігали 
зменшення об’ємної щільності всіх фолікулів, 
порушення співвідношення типів фолікулів – пе-
ревагу мали вторинні ранні фолікули, зменшен-
ня резерву фолікулогенезу, збільшення рівня 
атрезії фолікулів. Застосування впродовж вагіт-
ності фармкомпозиції матерям двох вікових груп 
на тлі ФПН призводить до більшої нормалізації 
становлення репродуктивної функції нащадків 
жіночої статі, ніж препарат порівняння «Дипіри-
дамол». 

ФПН впливає також на соматостатевий роз-
виток самців нащадків, що проявлялось у за-
тримці статевого дозрівання та дисбалансі ста-
тевих гормонів (зниження тестостерону у всіх 
тварин та підвищення рівня естрогенів тільки у 
нащадків народжених від репродуктивно моло-
дих самиць). При застосуванні нової фармацев-
тичної композиції яку вводили для корекції пато-
логічного стану вагітності, спостерігали підви-
щення рівня тестостерону, але не зниження ви-
сокого рівня естрадіолу, лише у нащадків наро-
джених від молодих самиць, що в подальшому 
призвело до нормального статевого розвитку 
цих самців. Препарат порівняння «Дипіридамол» 
не виявив корегуючого впливу у пубертатних 
самців.  

Плацента, як ендокринний орган, відіграє ва-
жливу роль у координації адекватного росту 
плода шляхом синтезу і секреції критичних фак-
торів, передачу поживних речовин та кисню, що 
впливає на ріст та фізіологію плода. Незважаю-
чи на десятиліття досліджень, плацента є най-
менш вивченим органом, і опубліковані дослі-
дження, наявні сьогодні, є особливо корелятив-
ними. Дослідження моделей на тваринах дають 
важливе розуміння молекулярних та функціона-
льних механізмів, що лежать в основі ФПН, оскі-
льки дозволяють проводити дослідження які не-
можливі на вагітних жінках. 
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Реферат 
ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНЫЕ МОДЕЛИ ФЕТОПЛАЦЕНТАРНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ У ЖИВОТНЫХ 
(ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ И СОБСТВЕННЫЕ НАБЛЮДЕНИЯ) 
Селюкова Н. Ю., Мисюра К. В., Стороженко Г. В. 
Ключевые слова: фетоплацентарная недостаточность, еспериментальна модель, животные, возраст матери, потомки. 

Обзор литературы посвящён экспериментальным моделям плацентарных нарушений у животных. 
Сегодня наши знания о структуре и функции плаценты в течение беременности остаются ограничен-
ными. Использование новых технологий и методов визуализации на животных, которые могут обес-
печить безопасный контроль за ростом и функцией плаценты in vivo, требовать проведения доклини-
ческих исследований и испытаний на соответствующих разработанных моделях животных, которые 
могут быть легко переведены в клинические условия. Все это, конечно требует использования живот-
ных в качестве модели воспроизведения патологий плаценты. В обзоре рассмотрены положительные 
и отрицательные стороны различных животных и методов воспроизведения патологического состоя-
ния беременности. 

В эксперименте очень часто используют модели фетоплацентарной недостаточности, возникаю-
щие вследствие оксидативного стресса и активации свободнорадикального окисления. Для воспроиз-
ведения экспериментальной фетоплацентарной недостаточности обусловленной гистотоксической 
гипоксией, используют ксенобиотик тетрахлорметан. У женщин очень молодого и зрелого репродук-
тивного возраста имеется высокий риск возникновения фетоплацентарной недостаточности. Точно не 
известно, как будет влиять фетоплацентарная недостаточность у матерей на половое развитие пубе-
ртатных потомков. Именно поэтому, нами, в ГУ «Институт проблем эндокринной патологии им. В. Я. 
Данилевского НАМН Украины» проведено комплексное экспериментальное исследование по этому 
вопросу. Для решения этой проблемы в нашем институте разработана и предлагается новая фарма-
цевтическая композиция которая должна способствовать не только коррекции фетоплацентарной не-
достаточности, но и иметь профилактическое значение для сохранения репродуктивного потенциала 
во взрослом возрасте. Для этого использовали крыс популяции Вистар, двух возрастных групп. Моде-
лировали экспериментальную фетоплацентарную недостаточность, после проводили коррекцию фа-
рмкомпозицией. 

Проведенное нами исследование позволило установить, что фетоплацентарная недостаточность 
по-разному влияет на становление репродуктивной системы у самцов и самок крыс пубертатного воз-
раста. Профилактическое добавления в корм беременным самкам на фоне фетоплацентарной недо-
статочности приводит к уменьшению репродуктопатий в пубертатном возрасте. Исследование моде-
лей на животных дают важное понимание молекулярных и функциональных механизмов, лежащих в 
основе фетоплацентарной недостаточности и задержки внутриутробного развития, поскольку позво-
ляют проводить исследования которые невозможны на беременных женщинах. 
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Summary 
EXPERIMENTAL MODELS OF FETOPLACEENTAL INSUFFICIENCY IN ANIMALS  
(LITERATURE REVIEW AND OWN OBSERVATIONS) 
Seliukova N. Yu., Misyura K. V., Storozhenko G. V.  
Key words: fetoplacental insufficiency, experimental model, animals, mother's age, offspring. 

This literature review is devoted to experimental models of placental disorders in animals. Today, our 
knowledge of the structure and function of the placenta during pregnancy is remaining limited. The use of 
new technologies and imaging methods in animals that can provide safe monitoring of the growth and 
function of the placenta in vivo requires preclinical studies and trials in appropriately developed animal 
models that can be easily translated into a clinical setting. All this, of course, requires the use of test animals 
for modelling placental pathologies. The review considers the positive and negative aspects of various 
animals and methods of modelling the pathological conditions during pregnancy. In the experiment, models 
of fetoplacental insufficiency are very often used, arising from oxidative stress and activation of free radical 
oxidation. To simulate the experimental fetoplacental insufficiency caused by histotoxic hypoxia, the 
xenobiotic tetrachloromethane is used. Women of very young and mature reproductive age have a high risk 
of fetoplacental insufficiency. It is not known exactly how placental insufficiency in mothers will affect the 
sexual development of pubertal offspring. That is why we conducted a comprehensive experimental study on 
this issue at the base of V. Danilevsky Institute of Endocrine Pathology Problems, NAMS of Ukraine. To 
solve this problem, our institute has developed and proposed a new pharmaceutical composition that should 
not only contribute to the correction of placental insufficiency, but also has a certain prophylactic value for 
maintaining reproductive potential in adulthood. The study was carried out on Wistar rats of two age groups. 
We modelled experimental fetoplacental insufficiency and then corrected it with this pharmaceutical 
composition. Our study made it possible to establish that fetoplacental insufficiency has a different effect on 
the formation of the reproductive system in male and female rats in puberty. Prophylactic adding of the 
composition to the food for pregnant female rats with modelled placental insufficiency leads to the decrease 
in reproductive diseases of their offspring in puberty. Research on animal models provides important insight 
into the molecular and functional mechanisms underlying fetoplacental insufficiency and intrauterine growth 
retardation, as it enables to carry out studies, which are not possible in pregnant women. 

 


