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Уродженi вади iндивiдуального розви-
тку людини i тварин нерiдко виявляють се-
бе не анатомiчними спотвореннями, а вiд-
даленими у часi порушеннями i розладами
рiзних систем органiзму. Зазвичай вони ма-
ють епiгеномне походження тобто не вияв-
ляється безпосереднього зв’язку з генними
чи хромосомними аномалiями.

Людина, яка потерпає вiд неплiдностi,
неправильної сексуальної орiєнтацiї, має
труднощi з навчанням, здебiльшого навiть
не пiдозрює, що подекуди причина хвороби
криється у несприятливих умовах розвитку
плоду ще до його народження або у ран-
ньому дитинствi [1]. В даний час показано,
що при заплiдненнi сперматозоїд не тiльки
доставляє в яйцеклiтину чоловiчий геном,
але i кiлька важливих для подальшого нор-
мального розвитку ембрiона морфологiчних
ультраструктур [2–5].

Важливо те, що генетичнi аномалiї ба-
тька можуть передаватися потомству чоло-
вiчої статi [6, 7], зумовлюючи в статевозрiло-

му вiцi аналогiчну форму субфертильностi
або навiть iнфертильностi у синiв [8, 9], пiд-
тримуючи i збiльшуючи популяцiю чоловi-
кiв, що мають репродуктивнi проблеми. Сут-
тєво, що патоспермiя у батькiв може стати
причиною дисгенезiї гонад у плодiв, в ре-
зультатi чого репродуктивнi проблеми збе-
рiгаються i в наступному поколiннi [10, 11].

На передачу iнформацiї вiд самцiв до
нащадкiв впливають генетичнi [12, 13], гор-
мональнi [14] та метаболiчнi [15] фактори.
У клiнiчних та експериментальних дослi-
дженнях показанi вiддаленi наслiдки у на-
щадкiв вiд батька, який вживав наркотики,
етанол, никотин або постiйно мав справу
з дефолiантами, пестицидами [16–19]. У дi-
тей робiтникiв, якi були в контактi зi свин-
цем, у дорослому вiцi порушується фермен-
тативна активнiсть сперми [17]. Також є да-
нi, що гормональне лiкування iзольованого
гiпогонадотропного гiпогонадизму в батькiв
веде до змiн у рiвнi статевих i гонадотро-
пних гормонiв у їх дiтей обох статей [20].
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Однак наслiдки фiтоестрогенiзацiї батька
для подальшого розвитку його нащадкiв
майже невiдомi.

Генетичнi порушення в людськiй спер-
мi виявити важко. Декiлька дослiджень на
тваринах з використанням методу домiнан-
тних алелей показали, що дiя на батькiв-
ський органiзм може призвести до негатив-
ного результату вагiтностi [19]. Епiдемiоло-
гiчнi дослiдження великих популяцiй про-
демонстрували збiльшення частоти спонтан-
них абортiв у жiнок, чиї чоловiки працюва-
ли на шкiдливому виробництвi [16, 21]. То-
ксиканти навколишнього середовища викли-
кали фрагментацiю ДНК сперми, яка бу-
ла визначена аналiзом структури хроматину
сперматозоїдiв [22].

У дорослих самцiв-нащадкiв, отриманих
вiд батькiв, якi були стресованi в преконсу-
мацiонний перiод та спарованi з iнтактними
самками в рiзнi строки пiсля стресування,
знижується концентрацiя Т та/або пiдвищу-
ється концентрацiя Е2 в кровi; порушується
статева поведiнка, пригнiчується генератив-
на функцiя сiм’яникiв, що призводить до
зниження їх фертильностi [11].

Вiдомо, що опромiнювання батька до за-
чаття призводить до народження хлопчи-
кiв з патологiєю ендокринної системи [23].
В експериментальних дослiдженнях було
встановлено негативний вплив малих доз ра-
дiацiї на батька та на його нащадкiв першо-
го поколiння [24].

В експериментальних дослiдженнях
є можливiсть простежити вплив стану ба-
тькiвської репродуктивної функцiї на сома-
то-статевий розвиток нащадкiв протягом рi-
зних етапiв онтогенезу. Так, доведено, що на
ендокриннi залози нащадкiв впливає рiвень
андрогенiв у самця перед заплiдненням [14].
А такi речовини як метанол та кофеїн, якi
вводили самцю, призводять до зниження
кiлькостi плодiв у поносi, гiпотрофiї плодiв,
збiльшення загибелi зародкiв, а також до
появи плодiв з аномалiями розвитку [25].

Вiдомо, що стрес у самцiв викликає ряд
гормональних i метаболiчних змiн, аж до по-
яви мутацiй сперматозоїда [11, 26, 27], а саме
через статеву клiтину вiд батька його на-
щадкам може передаватися будь-яка iнфор-
мацiя, це дає змогу припустити i можливiсть

появи нащадкiв з рiзними репродуктивними
розладами.

Таким чином, як у клiнiчних, так
i в експериментальних дослiдженнях рiзно-
го напрямку була пiдтверджена можливiсть
впливу стану здоров’я батька на майбутню
дитину.

Серед багатьох причин, якi впливають
на репродуктивне здоров’я, також важли-
ве мiсце посiдають ФЕ (фiтоестрогени). За
даними дослiдникiв визначенi основнi шля-
хи надходження надлишку ФЕ до органi-
зму людини, якi, iмiтуючи дiю статевих
гормонiв, можуть дiяти як ендокриннi де-
структори [28]. Серед них можна видiли-
ти змiну захiдної дiєти на азiатську, що
призводить до 7-кратного збiльшення над-
ходження ФЕ [29]; уведення складових сої
до рецептури продуктiв харчування для по-
кращання їх якостi та зниження собiвар-
тостi [30]; використання молока вiд корiв,
яких годують сiном з конюшини або лю-
церни [31], вживання деяких БАДiв, фiто-
препаратiв; розповсюдження штучного ви-
годовування немовлят молочними сумiша-
ми, у 25% яких присутнi ФЕ, що спри-
чиняє 500-кратне збiльшення вмiсту у сечi
дiтей, що їх уживають [32, 33]. Крiм того,
пiд час вагiтностi має мiсце внутрiшньоутро-
бний контакт плоду з ФЕ харчового похо-
дження, що знайденi в амнiотичнiй рiдинi
бiльшостi вагiтних [34, 35], а дiти пiд час
лактацiї одержують ФЕ з материнським мо-
локом, де вони наявнi в активнiй формi [36].
Також було проведено дослiдження продук-
тiв тваринного походження i вмiст ФЕ
в них [37].

При надходженнi в шлунково-кишковий
тракт у складi харчових продуктiв iзофлаво-
ни гiдролiзуються ферментами мiкроорганi-
змiв, що мешкають там, з утворенням бiо-
логiчно активних гормоноподiбних речовин
(активної форми — аглiконiв), в основному
генiстеїну, дайдзеїну та глiцитеїну [38].

Не дивлячись на слабку естрогенну дiю
ФЕ у порiвняннi з естрадiолом [28], при три-
валому застосуваннi ефект може виявитися
як естрогенним, так i антиестрогенним —
в залежностi вiд дози i наявностi ендогенно-
го естрадiолу. Чим вища доза ФЕ, тим бiльш
у них антиестрогенний ефект [39].

72 Проблеми ендокринної патологiї № 1, 2016



Огляди

Всмоктується 20–55% ФЕ, що поступи-
ли в органiзм з їжею. Крiм того, не усi люди
засвоюють ФЕ однаково через вiдмiнностi
в активностi ферментiв бiотрансформацiї ре-
човин i впливу кишкової мiкрофлори [38].

Характерно, що у жiнок виведення ФЕ
вiдбувається сповiльнено, але бiльше, нiж
у чоловiкiв [40]. ФЕ в основному видiляю-
ться з сечею, але вони були також знайденi
в людському [41] i коров’ячому молоцi [42].

Таким чином, iснує багато рiзних чин-
никiв, якi впливають на репродуктивну си-
стему чоловiкiв. Можливо, що надлишко-
ве надходження з їжею iзофлавоноїдiв мо-
же призвести до порушення балансу стате-
вих гормонiв у людини i чинити шкiдливий
вплив на функцiю вiдтворення i розвиток
потомства. Звертає увагу вiдсутнiсть вiдо-
мостей про можливий вплив батька, який
отримував ФЕ, на репродуктивну функцiю
нащадкiв. Подiбний аспект дослiджень має
велике практичне значення через можли-
вiсть прогнозування змiн чутливостi, а тому
ми вважали за необхiдне провести вiдповiд-
нi дослiдження.

Дослiдження проводилися вiдповiдно до
нацiональних «Загальних етичних принци-
пiв експериментiв на тваринах» (Україна,
2001), якi узгоджуються з положеннями
«Європейської конвенцiї про захист хребе-
тних тварин, якi використовуються для екс-
периментальних та iнших наукових цiлей»
(Страсбург, 1985). Експериментальнi твари-
ни утримувалися у стандартних умовах вi-
варiю ДУ «Iнститут проблем ендокринної
патологiї iм. В.Я. Данилевського НАМН
України» при природному освiтленнi та ра-
цiонi, рекомендованому для даного виду тва-
рин, i питному режимi ad libitum.

Роботу виконано на 314 дорослих сам-
цях та самицях щурiв популяцiї Вiстар ма-
сою 220-320 г та їх нащадках чоловiчої ста-
тi. Тварин знеживлювали шляхом швидкої
декапiтацii без використання наркозу для
запобiгання впливу на рiвень статевих гор-
монiв.

Для з’ясування наслiдкiв фiтоестрогенi-
зацii батька на розвиток його потомства гру-
пi самцiв згодовували надлишок ФЕ. Для
моделювання алiментарного надходження
надлишку ФЕ використовували препарат

Genistein Soy Complex isoflavone-rich (Soylife,
USA) вiдносний вмiст iзофлавонiв у якому
(у перерахунку на iндивiдуальнi аглiкони)
був: 1) дайдзеїну 60%, 2) глiцитеїну 22%,
3) генiстеїну 18%. Дозу розраховували за
так званим «генiстеїновим еквiвалентом»,
який показує умовну естрогенну активнiсть
рiзних бiофлаваноїдiв вiдносно зазначеної
активностi генiстеїну. Величину необхiдної
наважки препарату контролювали щонедiлi
вiдповiдно до маси тварини. В експериментi
бiологiчну дiю ФЕ вивчали при застосуваннi
дози 20 мг/кг маси тiла протягом 30 дiб.
Далi одна група iнтактних самиць була спа-
рована з iнтактними батьками, народженi
щурята утворили iнтактну групу Ро(-)/F1(-).
Iншу групу самиць зсаджували з фiтоестро-
генiзованими самцями, а їх нащадки склали
групу Ро(ФЕ)/F1(-). Було дослiджено на-
щадкiв 25 вигонiв. День пологiв вважали
першим днем життя щурят.

Щурят усiх груп вiдлучали вiд матерiв
у 30-денному вiцi. У тварин простежували
перебiг сомато-статевого розвитку (з пер-
шого дня народження до 60 доби життя),
виживанiсть тварин оцiнювали за часткою,
що залишились живими на 30 добу життя.
В подальшому контролювали динамiку ма-
си тiла самцiв, а у вiцi шести мiсяцiв ви-
вчали стан репродуктивної функцiї (статеву
поведiнку, фертильнiсть, стан сперматогене-
зу, рiвень статевих гормонiв (Т та Е2), масу
дослiджуваних органiв (сiм’яникiв та їх при-
даткiв, сiм’яних пухирцiв, вентральної долi
передмiхурової залози, надниркових залоз,
гiпофiза), дослiджували суспензiю епiдиди-
мальних сперматозоїдiв для визначення ста-
ну сперматогенезу.

Статистичний аналiз отриманих даних
проводили за допомогою пакету програм
Excel 2003 та Statistiсa 6.0. Нормальнiсть
розподiлу змiнних визначали за допомогою
критерiю Колмогорова-Смiрнова. Для по-
рiвняння показникiв, якi характеризуються
нормальним розподiлом, застосовували кри-
терiй t Стьюдента. Для порiвняння змiнних
iз розподiлом, вiдмiнним вiд нормального
застосовували критерiї U-Манна-Уiтнi, Кру-
скала-Уоллiса та χ2. Отриманi результати
представлено як середне арифметичне (X)
та його похибка (SX). Перевiрку статисти-
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чної гiпотези проводили на рiвнi значущостi
р<0,05.

Фiтоестрогенiзацiя самця-плiдника по-
значилась на кiлькостi нащадкiв у виводку.
Так, кiлькiсть нащадкiв iнтактної групи бу-
ла меншою, нiж у групi Ро(ФЕ)/F1(-). У гнi-
здах кiлькiсть щурят була бiльшою порiв-
няно з виводками iнтактної групи: 9,3± 0,7
проти 6,5± 0,7 щурят (р<0,05). Серед но-
вонароджених тварин було на 60% бiль-
ше самиць: 5,3± 0,5 проти 3,3± 0,5 щу-
рят (р<0,05), тому спiввiдношення сами-
цi : самцi складало 1,3:1,0.

Щурята-нащадки знаходились в однако-
вих умовах утримання: освiтлення, годуван-
ня та iн., але виживанiсть у дослiджуваних
двох групах (Ро(ФЕ)/F1(-) та iнтактною) рi-
знилась i загибель переважно вiдбувалась
мiж 1 та 20 добою пiслянатального жит-
тя. Загальна кiлькiсть нащадкiв у iнтактнiй
групi, якi дожили до 20 доби, складала 82%,
у групi Ро(ФЕ)/F1(-) — 100%, (р<0,05).

Iнтегральним показником фiзичного ста-
ну тварини прийнято вважати масу тiла,
змiни якої дослiджували впродовж 150 дiб.
У молодих статевозрiлих нащадкiв дослi-
дної групи (вiк 90 дiб) спостерiгали значуще
вiдставання на 17% за показником маси тiла
220,0± 12,2 г проти 186,5± 7,7 г (р<0,05).
У вiцi 150 дiб це вiдставання вже дорiв-
нювало 28,2%, а саме 317,9± 10,4 г проти
228,2± 7,1 г (р<0,05) порiвняно з iнтактною
групою.

Показник величини ано-генiтальної вiд-
станi є ознакою перебiгу внутрiшньоутро-
бного статевого розвитку. У самцiв-нащад-

кiв фiтоестрогенiзованого батька величина
ано-генiтальної вiдстанi при народженнi бу-
ла меншою, нiж у iнтактних тварин на 13%,
(р<0,05) [43].

Крiм того, у нащадкiв спостерiгали
затримку статевого дозрiвання 22,6± 0,4
проти 24,0± 0,3 доби, (р<0,05) порiвняно
з iнтактними тваринами, яка проявлялася
в уповiльненнi опущення яєчок у мошонку.
Цi спостереження свiдчать про фемiнiзацiю
нащадкiв фiтоестрогенiзованого батька [44].

При дослiдженнi дорослих самцiв-щурiв
цiєї групи встановлено, що всi вони, як i iнта-
ктнi тварини, здатнi проявляти копуляторнi
реакцiї (садки та iнтромiсiї). Однак, лише
10% з них за час тесту встигали завершити
серiю парувань еякуляцiєю, що було значу-
ще менше, нiж у контрольнiй групi (р<0,05)
(рис. 1, 2).

Через таку невелику кiлькiсть еякуляцiй
у групi, другої серiї парувань не зареєстро-
вано. Можна також вiдмiтити кiлькiснi змi-
ни, якi полягали у двократному зменшен-
нi числа копуляторних реакцiй за час те-
сту у порiвняннi з iнтактними тваринами —
14,7± 1,6 проти 28,2± 1,8 разiв у контролi
(р<0,05). Крiм того, латентнiсть реакцiї на
рецептивну самицю була бiльшою, нiж у iн-
тактнiй групi, вона зросла з 30,5± 8,6 сек до
119,0± 31,1 сек, (р<0,05).

Iндекс вагiтностi у дослiджуванiй групi
склав 60%, що було значуще менше, нiж
у контрольнiй групi (р<0,05).

Розрахунок iнтегрального показника Фi,
який враховує кiлькiсть заплiднених та ва-
гiтних самиць й середню кiлькiсть плодiв

Рис. 1. Часовi показники статевої поведiнки самцiв-нащадкiв:
F — вiдмiнностi значущi при порiвняннi з iнтактною групою, р<0,05.
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Рис. 2. Кiлькiснi показники статевої поведiнки самцiв-нащадкiв:
F —вiдмiнностi значущi при порiвняннi з iнтактною групою, р<0,05.

у вагiтних самиць, показав, що у самцiв гру-
пи Ро(ФЕ)/F1(-) плiднiсть зменшена вдвi-
чi 9,5± 1,2 проти 4,5± 0,2 плодiв, (р<0,05)
у iнтактних тварин. Це пояснюється саме
зменшенням частки вагiтних самиць серед
заплiднених, i призводить до меншої кiлько-
стi нащадкiв, яку потенцiйно можна отри-
мати вiд самцiв пiддослiдної групи пiсля дiї
певного чинника [45].

У дослiджуваних тварин спостерiга-
ли статистично значущi змiни маси тi-
ла та деяких органiв порiвняно з нащад-
ками iнтактних батькiв. Так, маса тiла
нащадкiв була меншою (322,3± 8,8 проти
277,9± 6,2 г, р<0,05), але вiдносна маса
сiм’яникiв була бiльша (1085,6± 32,2 проти
1248,8± 51,5 мг/100 г маси тiла, р<0,05),
гiпофiза (2,7± 0,1 проти 3,0± 0,1 мг/100 г
маси тiла, р<0,05) та надниркових залоз
(15,8± 0,8 проти 18,0± 0,5 мг/100 г маси тi-
ла, р<0,05). Вiдносна маса придаткiв сiм’я-
никiв, сiм’яних пухирцiв та передмiхурової
залози не мала значущих вiдхилень.

При дослiдженнi суспензiї епiдидималь-
них сперматозоїдiв було встановлено, що
за такими параметрами, як концентрацiя,
рухливiсть та частка патологiчних форм
спермограми нащадкiв фiтоестрогенiзовано-
го батька не вiдрiзняються вiд спермограм
iнтактних тварин.

Морфометричнi показники гiстологiчної
картини сiм’яникiв вказують на зменше-
ння дiаметру сiм’яних канальцiв на 11%
(р<0,05), яке сполучається зi збiльшеною
на 20% (р<0,05) кiлькiстю сперматогонiїв.
Таке поєднання дає змогу вiдтворювати

нормальну кiлькiсть сперматозоїдiв, хоча
iндекс сперматогенезу, який свiдчить про
iнтенсивнiсть процесу, знижений на 14%
(р<0,05). Тобто вiдбувається компенсацiя
за рахунок збiльшення середньої кiлькостi
сперматогонiїв у канальцях [46]. Деяке пiд-
вищення вiдносних мас органiв свiдчить про
гормональнi змiни у нащадкiв. Це припуще-
ння було пiдтверджено визначенням в кровi
вмiсту статевих гормонiв. Виявлено, що
у нащадкiв фiтоестрогенiзованого батька
рiвень Т був у межах контрольних пока-
зникiв, а концентрацiя Е2 перевищувала
норму в п’ять разiв (р<0,05) порiвняно
з iнтактними щурами. Такий дисбаланс
визначив вiдносну гiперестрогенiю — спiв-
вiдношення Т/Е2 було нижче (163,8± 33,7
проти 734,5± 141,9), нiж у iнтактних
щурiв.

Вiдомо, що у особин чоловiчої статi са-
ме сiм’яник у визначений промiжок часу
внутрiшньоутробного та неонатального роз-
витку формує розвинення статевої системи
за чоловiчим чи жiночим типом, iнiцiюю-
чи формоутворюючий процес у певному на-
прямку. Тестостерон, що секретують сiм’я-
ники у критичний перiод, вiдiграє провiдну
роль у морфогенезi чоловiчих статевих орга-
нiв ембрiона та статевої диференцiацiї мозку.
У нащадкiв-самцiв, якi були народженi вiд
фiтоестрогенiзованого батька, рiвень Т на
5 добу життя (у перiод статевої диференцi-
ацiї мозку) був на 25% меншим порiвняно
з iнтактними тваринами (р<0,05) [45].

Таким чином, проведенi дослiдження до-
зволили встановити, що надлишкове вжива-
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ння ФЕ батьком перед спаровуванням при-
зводить до народження однiєю самкою бiль-
шої кiлькостi нащадкiв, якi вiдрiзняються
кращою виживанiстю, зниженим рiвнем Т
у критичний перiод розвитку (на 5 добу
життя), нормальним перебiгом соматичного
розвитку, порушеним (фемiнiзованим) ста-
тевим розвитком.

У статевозрiлому вiцi цi нащадки мають
меншу масу тiла, їх статева поведiнка хара-
ктеризується меншою копулятивною актив-
нiстю з подовженим латентним перiодом
статевих реакцiй на рецептивну самицю, хо-
ча таке гальмування не погiршує здатнiсть
самцiв до заплiднення самиць. Незважаючи
на нормальнi рутиннi показники спермогра-
ми лише у 60% заплiднених цими самцями

самиць вiдбувався розвиток вагiтностi. За
рахунок цього iнтегральний показник потен-
цiйної плiдностi тварин (репродуктивний по-
тенцiал) був удвiчi менше, нiж у контроль-
нiй групi. Такi порушення репродуктивної
функцiї є наслiдками виявленого гормональ-
ного дисбалансу та перебiгу сперматогенезу
з утворенням спермiїв незадовiльної якостi
в умовах абсолютної та вiдносної гiперестро-
генемiї.

Пiдсумовуючи вище сказане, можна
стверджувати, що, надлишкова фiтоестроге-
нiзацiя батька перед спаровуванням, призво-
дить до народження нащадкiв чоловiчої ста-
тi з порушеним статевим розвиненням, ко-
тре в подальшому вiдображається на зниже-
ному репродуктивному потенцiалi самцiв.
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РОЛЬ БАТЬКА ДЛЯ РОЗВИТКУ ТА СТАНУ РЕПРОДУКТИВНОЇ ФУНКЦIЇ
НАЩАДКIВ ЧОЛОВIЧОЇ СТАТI. НЕГАТИВНИЙ ВПЛИВ ФIТОЕСТРОГЕНIВ

( огляд лiтератури та власнi результати)

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

seliukova_nat@ukr.net

Огляд лiтератури присвячено впливу деяких факторiв навколишнього середовища у прекон-
сумацiйний перiод на батька та наслiдки цих дiй на його нащадкiв чоловiчої статi. Експеримен-
тально доведено, що надлишкова фiтоестрогенiзацiя батька перед спаровуванням, призводить
до народження нащадкiв-самцiв з порушеним статевим розвиненням. При досягненнi статевої
зрiлостi в них виявляється гормональний дисбаланс (гiперестрогенiя), порушується статева
поведiнка, пригнiчується генеративна функцiя сiм’яникiв, що негативно вiдбивається на їх
фертильностi.

К л ю ч о в i с л о в а: фiтоестрогени, репродуктивна система, нащадки, сомато-статевий
розвиток, фертильнiсть.

РОЛЬ ОТЦА ДЛЯ РАЗВИТИЯ И СОСТОЯНИЯ РЕПРОДУКТИВНОЙ ФУНКЦИИ
ПОТОМКОВ МУЖСКОГО ПОЛА. НЕГАТИВНОЕ ВЛИЯНИЕ ФИТОЭСТРОГЕНОВ

(обзор литературы и собственные результаты)

Селюкова Н.Ю.

ГУ «Институт проблем эндокринной патологии им. В.Я. Данилевского НАМН Украины»,
г. Харьков

seliukova_nat@ukr.net

Обзор литературы посвящен влиянию некоторых факторов окружающей среды в прекон-
сумационный период на отца и последствия этих действий на его потомков мужского пола.
Экспериментально доказано, что избыточная фитоэстрогенизация отца перед спариванием,
приводит к рождению потомков-самцов с нарушенным половым развитием. При достижении
половой зрелости у них наблюдается гормональный дисбаланс (гиперэстрогения), нарушается
половое поведение, происходит подавление генеративной функции семенников, что негативно
отражается на их фертильности.

К л ю ч е в ы е с л о в а: фитоэстрогены, репродуктивная система, потомки, сомато-поло-
вое развитие, фертильность.
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ROLE OF THE FATHER FOR THE DEVELOPMENT AND STATE OF
REPRODUCTIVE FUNCTION MALE OFFSPRING. NEGATIVE IMPACT OF

PHYTOESTROGENS
(literature review and own results)

N.Yu. Seliukova

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

Review of the literature devoted to the influence of some environmental factors in pre-consumated
period on the father and the effects of these actions on his male descendants. It was found that
rats’ male offspring who were born after father’s excessive consumption of phytoestrogens and with
intact females, were with delay in sexual development. In adult male offspring who were born after
father’s excessive consumption of phytoestrogens had observed hormonal imbalance, violation of
sexual behavior. And also it was shown suppression generative function of testes and all these processes
negatively effect of their reproductive potential.

K e y w o r d s: phytoestrogens, reproductive system, offspring, sex development, fertility.

78 Проблеми ендокринної патологiї № 1, 2016


