
АНОТАЦІЯ 

 

Досліди проведені на дорослих нелінійних щурах-самцях (n=41, масою 

200-250 г). Хронічний дефіцит дофаміну моделювали шляхом 

одностороннього руйнування дофамінергічних (ДА) нейронів шляхом 

стереотаксичних мікроін’єкцій 10 мкг ендотоксину ліпополісахариду (LPS) 

(Lipopolysaccharides from Escherichia coli O111:B4) безпосередньо у чорну 

субстанцію (SN), або 12 мкг селективного нейротоксина 6-

гідроксидофаміну (6-OHDA) в правий латеральний висхідний 

передньомозковий пучок. У роботі були використані такі методи 

дослідження: апоморфіновий тест, імуногістохімія, тензометричний та 

статистичні методи. За допомогою апоморфінового тесту та 

імуногістохімічної ідентифікації було підтверджено дегенерацію ДА 

нейронів у SN середнього мозку у щурів з LPS та 6-OHDA-індукованим 

експериментальним паркінсонізмом. Нами було показано зменшення 

скоротливої активності гладеньком’язових клітин товстої кишки у щурів з 

експериментальним паркінсонізмом у порівнянні з інтактними тваринами, 

що свідчить про важливу роль ДА нейронів у регуляції моторної функції 

кишечнику. Проте, більш виражений вплив на скоротливу активність 

товстої кишки спостерігався у щурів групи 6-OHDA, ніж у групи LPS. 

Випускна кваліфікаційна робота викладена на 50 сторінках, 

ілюстрована 1 таблицею, 5 мікрофотографіями та 8 іншими ілюстраціями. 

Список використаних джерел включає 84 роботи. 
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