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На теперiшнiй час вiдомо, що контакт
органiзму у критичнi перiоди розвитку зi
сполуками, що мають властивостi ендокрин-
них деструкторiв, може вiдповiдати за по-
рушення перебiгу соматичного та статево-
го розвитку, гормонопоезу, спермато-, ооге-
незу, фертильностi самцiв та самок [1, 2].
Повною мiрою особливостi ендокринних де-
структорiв притаманнi харчовим фiтоестро-
генам (ФЕ), якi, за умов уживання в зна-
чнiй кiлькостi або на тих етапах онтогенезу,
що визначенi як «вiкна розвитку» окремих
функцiональних систем, виказують естроге-
ноподiбнi властивостi [3, 4]. Самцi, в зале-
жностi вiд перiоду онтогенезу, є чутливими
до ФЕ [5], хоча iснують i повiдомлення про
вiдсутнiсть змiн у чоловiчiй репродуктивнiй
системi за таких умов [6].

Спостереження, котрi свiдчать, про те,
що вплив на батька в преконсумацiйному
перiодi (до зачаття) чинникiв рiзної природи
(наприклад, слабке опромiнювання батька)
є причиною вiдмiнностей розвитку та стану
репродуктивної функцiї його нащадкiв [7],
дозволили припустити, що надлишок ФЕ
у рацiонi самця також може мати аналогi-

чний ефект, визначаючи особливостi гормо-
нального фону, статевої поведiнки, плiдно-
стi, сперматогенезу його нащадкiв у доро-
слому вiцi. У таких нащадкiв також можли-
ва змiна реактивностi до ФЕ, особливо за
умов надходження ФЕ в органiзм нащадка
в чутливi перiоди їх розвитку (зокрема, пiд
час молочного вигодовування), як це, напри-
клад, спостерiгається при слабкому опромi-
нюваннi нащадкiв батька, пiдданого дiї того
ж чинника [7]. Такi вiдмiнностi визначати-
муть характер вiддалених наслiдкiв «подвiй-
ної» фiтоестрогенiзацiї, що може прояснити
iснуючу суперечливiсть поглядiв вiдносно
впливу ФЕ на функцiонування чоловiчої ре-
продуктивної системи.

На теперiшнiй час не визначено, яким
чином може змiнюватись фiзiологiчне значе-
ння такого програмуючого фактора статевої
диференцiацiї мозку, як пiк тестостерону (Т)
в критичний перiод розвитку зародкiв чоло-
вiчої статi (3–7 доба життя) та до яких змiн
у функцiонуваннi репродуктивної системи
дорослих самцiв щурiв призведе їхня фiто-
естрогенiзацiя в пiдсосний перiод за умов
попередньої фiтоестрогенiзацiї батька.
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Експериментальне дослiдження цього
аспекту має велике практичне значення,
оскiльки створює можливiсть прогнозуван-
ня змiн чутливостi в нащадкiв батькiв, котрi
споживають багату на ФЕ їжу, до гормо-
нально активних факторiв рацiону харчува-
ння, що, в свою чергу, може негативно по-
значитись на їхнiй репродуктивнiй функцiї

в дорослому життi. Тому метою роботи, що
подається, було визначення наслiдкiв спо-
живання ФЕ самцями-плiдниками для ре-
продуктивної функцiї їх нащадкiв чоловiчої
статi, а також визначення характеру можли-
вих змiн репродуктивної системи останнiх
за умов надходження ФЕ до їхнього орга-
нiзму в перiод молочного вигодовування.

МАТЕРIАЛИ ТА МЕТОДИ

Дослiдження проводилися вiдповiдно до
принципiв бiоетики, затверджених «Євро-
пейською конвенцiєю про захист хребетних
тварин, якi використовуються для експе-
риментальних та iнших наукових цiлей»
(Страсбург, 1985). Щури популяцiї Вiстар
масою 220–320 г та їхнi нащадки чоловiчої
статi утримувались при природному освi-
тленнi в стандартних умовах вiварiю на ре-
комендованому рацiонi та питному режимi
ad libitum.

В усiх випадках фiтоестрогенiзацiю про-
водили за допомогою бiологiчно активної
домiшки Genistein Soy Complex isoflavone-
rich (Soylife, США), у якiй вiдносний вмiст
iзофлавонiв (у перерахунку на iндивiдуаль-
нi аглiкони) був: дайдзеїну — 60%, глiци-
теїну — 22%, генiстеїну — 18%. Дозу ФЕ
(20 мг/кг маси тiла) розраховували за так
званим «генiстеїновим еквiвалентом» [8] та
контролювали щотижня вiдповiдно до маси
щурiв.

Самцям батькiвського поколiння згодо-
вували сумiш ФЕ протягом 30 днiв до спаро-
вування з iнтактними самицями; їхнi нащад-
ки були вiднесенi до групи Ро(ФЕ)/F1(−).
Нащадки iнтактних батькiв склали кон-
трольну групу Ро(−)/F1(−).

Щурят вiдлучали вiд матерiв на 30-ту
добу життя та спостерiгали за їхнiм розви-
тком до 6-мiсячного вiку. Частину нащадкiв-
самцiв обох груп виводили з експерименту
на 5 добу життя для визначення вмiсту Т
у сироватцi кровi. Решту нащадкiв чоловiчої
статi дорощували до 6-мiсячного вiку, коли
в них вивчали: фертильнiсть при спарову-
ваннi з iнтактними самками; стан сперма-
тогенезу при дослiдженнi суспензiї епiдиди-
мальних сперматозоїдiв i гiстологiчної будо-
ви сiм’яникiв; рiвень Т та естрадiолу (Е2)

у сироватцi кровi визначали iмунофермен-
тним методом за допомогою тест-наборiв
ИФА-Тестостерон та ИФА-Е2 (ХЕМА, Ро-
сiя).

Чутливостi щурят до надлишку ФЕ до-
слiджували, згодовуючи частинi самок, що
народили вiд фiтоестрогенiзованого батька
(ФЕ батько), сумiш ФЕ впродовж перших 30
днiв пiсля пологiв. Їхнi нащадки утворили
групу Ро(ФЕ)/F1(ФЕ), якi дослiджувалися
як описано вище. Контролем до останньої
групи були щурята, народженi вiд iнтактних
батькiв, якi також отримували ФЕ з моло-
ком матерi — група Ро(−)/F1(ФЕ).

Тварин парували, пiдсаджуючи до сам-
ця самку в стадiї еструсу; кiлькiсть заплiдне-
них самок реєстрували за наявнiстю спер-
матозоїдiв у ранкових пiхвових мазках. На
20 добу вагiтностi частину заплiднених са-
мок виводили з експерименту та на аутопсiї
пiдраховували кiлькiсть жовтих тiл, мiсць
iмплантацiй та живих плодiв. Розраховува-
ли iндекс заплiднення (IЗ), iндекс вагiтностi
(IВ) та iнтегральний показник потенцiйної
плiдностi самцiв (Фi), який враховує якiсть
статевої активностi самцiв (кiлькiсть заплi-
днених самок) та повноцiннiсть статевих клi-
тин (кiлькiсть вагiтних самок та середня
кiлькiсть плодiв у них) [9].

У дорослих нащадкiв (6–7-мiсячного вi-
ку) пiсля виведення з експерименту шля-
хом швидкої декапiтацiї визначали функцiо-
нальнi показники епiдидимальних спермато-
зоїдiв, здiйснювали морфометрiю гiстологi-
чних препаратiв сiм’яникiв для визначення
iндексу сперматогенезу [10].

Характер розподiлу дат у вибiрках, як
показала перевiрка за методом Колмого-
рова-Смiрнова, пiдкорявся закону нормаль-
ного розподiлу. Данi представленi як се-
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реднє арифметичне значення (X) та його
похибка (SX). Перевiрка нульової гiпоте-
зи проводилась iз використанням критерiю

t Ст’юдента та χ2. Вiдмiнностi мiж групами
вважали статистично значущими при зна-
ченнях р<0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

У самцiв-плiдникiв фiтоестрогенiзацiя
не змiнила здатностi до заплiднення самок,
серед яких практично всi стали вагiтними
(IЗ=100%; IВ=81,8% проти 100 та 89%
у контролi, вiдповiдно). Данi щодо фертиль-
ностi самцiв свiдчать про вiдсутнiсть рiзницi
у кiлькостi жовтих тiл, мiсць iмплантацiй
та плодiв у самок, якi були заплiдненi цими
самцями. Вiдсутня рiзниця у величинi преiм-
плантацiйної та постiмплантацiйної загибелi
та загальної ембрiональної смертностi.

При спаровуваннi самцiв-нащадкiв
ФЕ-батька та iнтактних самок за таких же
умов було виявлено, що IЗ у цiй групi до-
рiвнював 90,9%, що не вiдрiзнялося вiд да-
них вiдповiдної контрольної групи (100%).
Але вагiтнiсть розвивалася лише у 60%
самок, що було менше, нiж у контрольнiй
групi (IВ=100%, р<0,001 за критерiєм χ2).
Незважаючи на те, що у вагiтних самок,
заплiднених самцями групи Ро(ФЕ)/F1(−),
кiлькiсть жовтих тiл, мiсць iмплантацiй,
живих плодiв та рiвень внутрiшньоутро-
бних втрат статистично значуще не вiдрi-
знялися вiд контролю, зменшення частки
заплiднених та вагiтних самок визначило
те, що iнтегральний показник реалiзованої
плiдностi Фi самцiв-нащадкiв фiтоестрогенi-
зованих батькiв дорiвнював 4,5± 0,2 проти
9,5± 1,2 плодiв у контролi, тобто, лише 47%
контрольного рiвню.

Таким чином, плiднiсть нащадкiв
ФЕ-батька зменшувалась практично вдвiчi.
У деяких самцiв дiя ФЕ на сперматозоїди
обумовила, очевидно, порушення у статевих
клiтинах або заважала заплiдненню яйце-
клiтин, або обумовила 100% загибель зигот
на доiмплантацiйнiй стадiї.

Вiдомо, що сперматогенез є дуже враз-
ливим до дiї пошкоджуючих факторiв та
належить до найбiльш динамiчних процесiв
в органiзмi чоловiкiв. Багатьма дослiдже-
ннями продемонстрована негативна дiя хi-
мiчних та фiзичних чинникiв на цей про-
цес у дорослих, однак iмпринтинговi наслiд-

ки впливу на сперматогенний епiтелiй бать-
ка на етапi до зачаття для сперматогене-
зу його нащадкiв дослiдженi вкрай недо-
статньо [7]. Ранiше нами було встановлено,
що фiтоестрогенiзацiя самцiв-батькiв при-
зводить до зменшення концентрацiї спер-
матозоїдiв та зростання частки морфологi-
чно аномальних форм гамет [11]. Хоча спер-
мограми у нащадкiв ФЕ батька статисти-
чно значуще не вiдрiзнялися вiд контролю
(табл. 1), при дослiдженнi сiм’яникiв було
знайдено зменшення iндексу сперматогене-
зу. Можна припустити, що вiдтворення нор-
мальної кiлькостi сперматозоїдiв забезпечу-
валося за рахунок бiльшої кiлькостi спер-
матогонiїв у канальцях порiвняно з групою
порiвняння (див. табл. 1). Таким чином, по-
рушення властивостей сперматозоїдiв у на-
щадкiв ФЕ батька не виявляються при до-
слiдженнi суспензiї епiдидимальних сперма-
тозоїдiв та гiстологiчної будови сiм’яникiв
i, можливо, проявляються на рiвнi якостi
ДНК сперматозоїдiв. Iншою причиною змен-
шення заплiднюючої здатностi спермiїв мо-
же бути зниження кодування транскрипцiї
специфiчного для сперматозоїдiв гену, задi-
яного у процесах спермального глiколiзу та
рухливостi [12].

Доведено, що вплив несприятливих чин-
никiв у критичнi «вiкна» розвитку може вiд-
битися на гормональному станi дорослої осо-
бини. У перiод програмування статевої ди-
ференцiацiї мозку (3–7 доба пiсля народже-
ння) важливi подiї для розвитку особини чо-
ловiчої статi обумовленi пiком Т внаслiдок
сплеску секреторної активностi сiм’яникiв
плоду. Пiд впливом Т в ембрiональному пе-
рiодi вiдбувається маскулiнiзацiя зовнiшнiх
i внутрiшнiх статевих органiв [13]. Показано,
що при змiнi функцiональної активностi вла-
сних ендокринних залоз, у разi надходжен-
ня екзогенних чинникiв, що здатнi iмiтувати
дiю статевих гормонiв або впливати на їхнiй
метаболiзм, може виникати гормональний
дисбаланс [14]. На теперiшнiй час вiдомо, що
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ФЕ впливають на рецепцiю, продукцiю та
метаболiзм ендогенних гормонiв, але наслiд-
ки преконсумацiйної фiтоестрогенiзацiї сам-
ця невiдомi. При дослiдженнi концентрацiї
Т у нащадкiв чоловiчої статi ФЕ-батька на
5 добу постнатального життя ми виявили
статистично значуще зменшення цього по-
казника порiвняно з iнтактними тваринами
(на 25%, р<0,05, табл. 2).

Змiна гормонального фону дорослих
тварин цiєї групи стала можливим наслiд-
ком такого порушення пiку Т пiд час ста-
тевої диференцiацiї мозку. Це проявилося
зростанням у шiсть разiв концентрацiї Е2

(р<0,05) порiвняно з контролем i призвело
до зменшення у п’ять разiв спiввiдношен-
ня Т/Е2, тобто до гiперестрогенiї нащадкiв.
Слiд вiдмiтити, що за даними K. S. Weber
та спiвавторiв [15], спрямованiсть змiни кон-
центрацiї Т та вмiсту глобулiну, що зв’язує
статевi гормони, демонструє залежнiсть вiд
дози ФЕ у рацiонi. Автори вiдзначають, що
такi змiни можуть бути результатом iнгiбу-
вання ароматазної активностi або зменшен-
ня активностi 5α-редуктази, що доведено
у дослiдах in vitro. Проте, це питання зостає-
ться суперечливим, оскiльки повiдомляють
навiть про зростання вмiсту андрогенiв [16],
що пов’язують зi змiнами активностi фер-
ментiв стероїдогенезу [17] при надлишково-

му надходженнi фiтоестрогенiв до органiзму
самцiв щурiв.

Можна зробити припущення, що ступiнь
ушкодження процесу сперматогенезу також
залежить вiд кiлькостi надходження ФЕ,
як свiдчать данi про зменшення концентра-
цiї сперматозоїдiв та зниження їх заплiдню-
ючої здатностi на тлi незмiненого вмiсту ЛГ
або Т у самцiв щурiв [12]. У той же час
є повiдомлення про вiдсутнiсть суттєвих ре-
продуктивних розладiв у самцiв щурiв за
умов тривалого уживання сумiшi ФЕ [18].

Показано також, що у мавп ФЕ здатнi
змiнювати пренатальний пiк Т за умов фi-
тоестрогенiзацiї вагiтної самки, але у нащад-
кiв кiлькiсть клiтин Ляйдiга в сiм’яниках не
зменшувалась [19]. Це узгоджується зi збере-
женням сперматогенезу в щурiв iз зменше-
ним пiком Т пiд час статевої диференцiацiї
мозку (п’ята доба життя) у нашому дослi-
дженнi (табл. 2).

Таким чином, дiя естрогеноподiбних ре-
човин на репродуктивну функцiю самцiв
проявляється не тiльки за умов їх надходже-
ння у критичнi перiоди ембрiонального та
пiслянатального перiодiв, але й, навiть, при
дiї на статевi клiтини батькiв. У нащадкiв
порушується програмуючий пiк андрогенної
секрецiї, змiнюється гормональний статус
у бiк гiперестрогенiзацiї, зменшується плi-

Т а б л и ц я 1
Показники функцiонального стану епiдидимальних спермiїв та морфометрiї
сiм’яникiв самцiв — нащадкiв фiтоестрогенiзованого та iнтактного батька

Показник

Група

Iнтактнi Ро(ФЕ)/F1(−) Ро(−)/F1(ФЕ) Ро(ФЕ)/F1(ФЕ)

n X±SX
n X±SX

n X±SX
n X±SX

Концентрацiя, млн/мл 11 29,8± 5,1 14 21,7± 2,7 15 25,4± 3,8 15 22,8± 2,4

Рухливiсть, % 11 56,5± 6,1 14 44,2± 5,7 15 53,7± 6,4 15 32,2± 4,0а)

Патологiчнi форми,% 11 17,6± 2,6 14 18,0± 2,2 15 30,6± 4,5а) 15 14,6± 1,3б)

Концентрацiя морфологiчно
нормальних спермiїв, млн/мл

11 25,2± 4,8 14 18,1± 2,6 15 15,9± 2,2 15 19,5± 2,1

Дiаметр канальцiв, ум. од. 60 66,4± 1,5 60 58,9± 1,3а) 60 57,0± 1,0а) 60 60,4± 1,2а)

Кiлькiсть сперматогонiїв, шт. 30 80,6± 2,7 30 95,9± 2,6а) б) 30 73,1± 3,1 30 95,4± 2,0а) б)

Iндекс сперматогенезу, бали 100 3,5± 0,1 100 3,0± 0,1а) 100 3,2± 0,1а) 100 3,1± 0,1а)

П р и м i т к а. а) — статистично значущi вiдмiнностi мiж пiддослiдною та iнтактною групами тварин
(р<0,05); б) — статистично значущi вiдмiнностi вiд групи Ро(−)/F1(ФЕ) (р<0,05).
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Т а б л и ц я 2
Вмiст статевих гормонiв у сироватцi кровi самцiв — нащадкiв фiтоестрогенiзованого

та iнтактного батькiв у рiзнi перiоди онтогенезу

Показник
(вiк)

Група

Iнтактнi Ро(ФЕ)/F1(−) Ро(−)/F1(ФЕ) Ро(ФЕ)/F1(ФЕ)

n X±SX
n X±SX

n X±SX
n X±SX

Тестостерон, нмоль/л
(5 доба життя)

5 24,1± 1,4 5 17,9± 1,4а) — —

Естрадiол, пмоль/л
(статевозрiлi)

5 27,4± 4,2 9 170,9± 22,7а) 5 164,2± 64,4а) 8 106,2± 7,9а)

Тестостерон, нмоль/л
(статевозрiлi)

5 20,6± 6,5 9 25,6± 5,0 5 35,7± 7,2 8 15,7± 3,9б)

Тестостерон/Естрадiол
(статевозрiлi)

5 735± 142 9 164± 34а) 5 495± 178 8 168± 53а)

П р и м i т к а. Як в табл. 1.

днiсть через знижену якiсть статевих клiтин
на тлi нормальної спермограми.

З урахуванням можливого контакту на-
щадкiв з надлишком ФЕ у пiслянатальному
життi, що вiдбувається, наприклад, за умов
штучного вигодовування з використанням
молочних сумiшей, бiльшiсть яких мiстить
багате джерело ФЕ — соєве молоко, було
дослiджено реактивнiсть нащадкiв у зале-
жностi вiд наявностi або вiдсутностi фiтое-
строгенiзацiї батька.

Парування дорослих нащадкiв груп
Ро(−)/F1(ФЕ) та Ро(ФЕ)/F1(ФЕ) з iнта-
ктними самками показало, що серед заплi-
днених щуриць (IЗ в обох групах дорiвню-
вав 100%) лише 75% завагiтнiли, що значу-
ще менше нiж у контролi (IВ=100%). Пере-
бiг вагiтностi самок обох груп був непоруше-
ним, але розрахунок показника Фi показав,
що у групi Ро(−)/F1(ФЕ) вiн дорiвнював
7,7± 0,5, у групi Ро(ФЕ)/F1(ФЕ) — 6,6± 0,5
проти 9,5± 1,2 плодiв у контролi, (тобто,
81,3 та 69,5% вiд контрольного рiвня). Слiд
наголосити, що у групi Ро(ФЕ)/F1(ФЕ) зни-
ження iнтегрального показника плiдностi
(Фi) набувало статистичної значущостi по-
рiвняно як з iнтактними тваринами, так
i групою Ро(−)/F1(ФЕ) (р<0,05 за χ2). Тоб-
то, «подвiйна» фiтоестрогенiзацiя виразнi-
ше порушує репродуктивну функцiю самцiв.

Концентрацiя сперматозоїдiв (загальна
та морфологiчно нормальних клiтин) у сам-
цiв обох груп була в межах норми, але

в самцiв групи Ро(−)/F1(ФЕ) утворювалось
бiльше аномальних сперматозоїдiв (майже
у 2 рази, табл. 1), а у групи Ро(ФЕ)/F1(ФЕ)
була меншою рухливiсть гамет. Морфостру-
ктура сiм’яникiв у щурiв обох груп характе-
ризувалася зменшенням дiаметру сiм’яних
канальцiв та iндексу сперматогенезу (див.
табл. 1). Крiм того, у групи Ро(ФЕ)/F1(ФЕ)
зростала кiлькiсть сперматогонiїв, що при-
падає на один каналець. Тобто, «подвiйна»
фiтоестрогенiзацiя бiльш суттєво позначи-
лася на механiзмах, що забезпечують зда-
тнiсть гамет рухатися, тодi як фiтоестроге-
нiзацiя лише самого батька змiнює повно-
цiннiсть процесу спермiогенезу, що проявля-
ється в утвореннi бiльшої кiлькостi аномаль-
них форм сперматозоїдiв.

За гормональними показниками фiто-
естрогенiзованi щури-нащадки обох груп
вiдрiзнялися збiльшеним вмiстом Е2. Рi-
вень Т був дещо вищим за умов фiтое-
строгенiзацiї лише самих нащадкiв (група
Ро(−)/F1(ФЕ), тому за умов «подвiйної» фi-
тоестрогенiзацiї вiдносна гiперестрогенiя бу-
ла значнiшою (див. табл. 1). Тобто, отриманi
нами данi свiдчать, що фiтоестрогенiзацiя
батька до спаровування та/або додаткове
надходження в органiзм щурят ФЕ в перi-
од молочного згодовування призводить до
дисбалансу статевих гормонiв у нащадкiв
чоловiчої статi з розвитком вiдносної гiпе-
рестрогенiї, яка є бiльш вираженою за умов
«подвiйної» фiтоестрогенiзацiї.
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ВИСНОВКИ

1. Надлишок фiтоестрогенiв у рацiонi
щурiв-плiдникiв у преконсумацiйний
перiод погiршує характеристики спер-
ми.

2. Нащадки фiтоестрогенiзованого бать-
ка характеризуються зниженою плiд-
нiстю, що проявляється меншою част-
кою вагiтних щуриць серед заплiдне-
них такими самцями-нащадками (iн-
декс вагiтностi дорiвнює 60%).

3. У нащадкiв фiтоестрогенiзованого
батька виявлено зменшення пiку те-

стостерону в ранньому пiслянатально-
му перiодi та зростання концентрацiї
естрадiолу у дорослому вiцi.

4. У нащадкiв фiтоестрогенiзованого
батька змiнена чутливiсть до дiї фi-
тоестрогенiв у перiод молочного ви-
годовування, що проявляється бiльш
вираженою гiперестрогенiєю, значним
зменшенням плiдностi та зниженням
функцiональних якостей сперматозої-
дiв.
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ФЕРТИЛЬНIСТЬ САМЦIВ ЩУРIВ — НАЩАДКIВ ФIТОЕСТРОГЕНIЗОВАНОГО
БАТЬКА ТА ЇЇ ЗМIНИ ЗА ДОДАТКОВОЇ ФIТОЕСТРОГЕНIЗАЦIЇ ТАКИХ

НАЩАДКIВ У КРИТИЧНИЙ ПЕРIОД ОНТОГЕНЕЗУ

Селюкова Н.Ю.
ДУ «Iнститут проблем ендокринної патологiї iм. В. Я. Данилевського НАМН України», м. Харкiв

selyk3@ukr.net

В експериментi на щурах дослiджено наслiдки фiтоестрогенiзацiї (ФЕ) батька (сумiш фiто-
естрогенiв у дозi 20 мг/кг) у преконсумацiйний перiод (30 дiб) для його нащадкiв за показниками
плiдностi, сперматогенезу, гормонального стану. Встановлено, що у нащадкiв ФЕ батька на п’яту
добу життя зменшується пiк тестостерону, а у репродуктивному вiцi зростає вмiст естрадiолу,
вдвiчi зменшується плiднiсть, проте — без змiн показникiв спермограми. Отриманi данi свiдчать,
що надлишок естрогеноподiбних речовин у рацiонi самця-плiдника здатний вплинути на репро-
дуктивну функцiю їх нащадкiв. У щурят ФЕ батька пiсля додаткової фiтоестрогенiзацiї пiд
час молочного вигодовування вiдбуваються бiльш значнi порушення плiдностi, функцiональних
характеристик сперматозоїдiв та гiперестрогенiя, нiж пiсля додаткової фiтоестрогенiзацiї нащад-
кiв iнтактного батька. Зроблено висновок про те, що ФЕ батька пiдвищує чутливiсть нащадкiв-
самцiв до надходження ФЕ у критичнi перiоди розвитку.

К л ю ч о в i с л о в а: самцi щурiв, фiтоестрогенiзацiя, нащадки, фертильнiсть, спермато-
генез, статевi гормони.

ФЕРТИЛЬНОСТЬ САМЦОВ КРЫС — ПОТОМКОВ
ФИТОЕСТРОГЕНИЗОВАНОГО ОТЦА И ЕЕ ИЗМЕНЕНИЯ В УСЛОВИЯХ
ДОПОЛНИТЕЛЬНОЙ ФИТОЕСТРОГЕНИЗАЦИИ ТАКИХ ПОТОМКОВ

В КРИТИЧЕСКИЙ ПЕРИОД ОНТОГЕНЕЗА

Селюкова Н.Ю.
ГУ «Институт проблем эндокринной патологии им. В.Я. Данилевского НАМН Украины»,

г. Харьков
selyk3@ukr.net

В эксперименте на крысах изучены последствия фитоэстрогенизации (ФЭ) отца (смесь ФЭ
в дозе 20 мг/кг) в преконсумационный период (30 дней) для его потомков по показателям
плодовитости, сперматогенеза, гормонального состояния. Установлено, что на пятый день жизни
у потомков мужского пола ФЭ отца уменьшается пик тестостерона, а в репродуктивном возрасте
увеличивается содержание эстрадиола, вдвое уменьшается плодовитость, но без изменений
показателей спермограммы. Полученные данные свидетельствуют о том, что избыток эстро-
геноподобных веществ в рационе самца-производителя способен повлиять на репродуктивную
функцию их потомства. У потомков ФЭ отца после дополнительной фитоэстрогенизации в мо-
лочном периоде обнаружены более выраженные нарушения плодовитости, функциональных
характеристик сперматозоидов и гиперэстрогения, чем после дополнительной фитоэстрогениза-
ции потомков интактного отца. Сделан вывод о том, что ФЕ отца повышает чувствительность
потомков-самцов к поступлению ФЭ в критические периоды развития.

К л ю ч е в ы е с л о в а: крысы-самцы, фитоэстрогенизация, потомки, фертильность,
сперматогенез, половые гормоны.
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FERTILITY OF MALE RATS — OFFSPRING AFTER FATHER’S PHYTOESTROGENS
EXPOSURES AND IT CHANGES AT CONDITIONS OF ADDITIONAL
PHYTOESTROGENIZATION SUCH OFFSPRING IN THE CRITICAL

PERIOD OF ONTOGENESIS

N.Yu. Selyukova

SI «V. Danilevsky Institute for Endocrine Pathology Problems of the NAMS of Ukraine», Kharkiv
selyk3@ukr.net

In an experiment on rats were studied the effects of father’s phytoestrogenization (PE) (a mixture
of PE at a dose of 20 mg/kg) in preconsumatory period (30 days) for his offspring by index of
fertility, spermatogenesis, hormonal state. It was found that on the 5th day of life in the male
offspring of father PE testosterone spike decreases and in reproductive age increases the estradiol
level, the fertility decreased in half, but without change of semen characteristics. The data indicate
that an excess of estrogen-like substances in the diet of male-father can affect on the reproductive
function of their offspring. In offspring of PE fathers after additional phytoestrogenization in
dairy period were found more expressed disorders of fertility, functional characteristics of sperm
and hyperestrogenemia than after additional phytoestrogenization of intact father offspring. It was
concluded that phytoestrogenization of father increase the sensitivity of male offspring to influence
of the PE during critical periods of development.

K e y w o r d s: male rats, phytoestrogenization, offspring, fertility, spermatogenesis, sex
steroids.
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