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Резюме.
В данной статье приведены сведения о влиянии абиотических и биотических факторов окружающей среды на 
гаметогенез. Среди абиотических факторов распространенными являются: загрязнения окружающей среды, 
электромагнитные излучения, температурный фактор, действие металлов, инсектицидов, пестицидов. Среди 
биотических факторов можно выделить инфекции, передаваемые половым путем, психогенные факторы, ауто-
иммунные заболевания, а также метаболиты паразитов. Именно продукты их жизнедеятельности среди многих 
факторов имеют особую роль. Влияние паразитарных агентов на наследственный аппарат хозяина в литератур-
ных источниках описывается крайне редко. Проблема, связанная с выяснением роли паразитарных инвазий в 
изменении структуры генов, контролирующих репродуктивное здоровье, их активности и кинетики проявления 
процессов, связанных с экспрессией или репрессией, до сих пор является не решенной. Перспективным и акту-
альным направлением является оценка выявления биотических факторов паразитарного характера для оптимиза-
ции подходов к нейтрализации их негативного эффекта. 

Abstract.
The article presents information on  the influence of abiotic and biotic environmental factors on gametogenesis. Common 
abiotic factors include environmental pollution, electromagnetic radiation, temperature, metal exposure, insecticides, and 
pesticides. Biotic factors include sexually transmitted infections, psychogenic factors, autoimmune diseases, and parasite 
metabolites. Among many factors, the products of their vital activity play a particularly important role. The influence of 
parasitic agents on the host's hereditary apparatus is rarely described in the literature. The problem of elucidating the role 
of parasitic infestations in altering the structure of genes controlling reproductive health, their activity, and the kinetics of 
processes associated with expression or repression remains unresolved. A promising and relevant area is the evaluation of 
biotic factors of a parasitic nature to optimize approaches to neutralizing their negative effects.

Введение

Факторы окружающей среды (абиотические 
и биотические) существенно влияют на репро-
дуктивное здоровье современного человека. Здо-
ровье людей фертильного возраста, способность 
их к репродукции – важные аспекты здоровья 

населения. В современном мире понятие «репро-
дуктивная токсичность» используют для оценки 
опасности влияния факторов окружающей среды 
на репродуктивное здоровье, которые могут не-
благоприятно воздействовать на половые клетки, 
оплодотворение, эмбрион и, в целом, на проте-
кание беременности, развитие плода. Абиотиче-
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ские факторы можно разделить на физические и 
химические. Физические – температура окружа-
ющей среды, облучение, электромагнитные вол-
ны, эффект которых зависит от дозы, кратности 
и длительности воздействия, вибрации, которые 
относятся к числу профессиональных вредно-
стей, атмосферное давление, радиоактивность. К 
химическим факторам можно отнести естествен-
ные эстрогены растительного происхождения, 
попадающие в организм с продуктами питания, 
имеющие низкий период выведения и накапли-
вающиеся в организме, соли тяжелых металлов, 
инсектициды, пестициды, некоторые лекарствен-
ные препараты (антидепрессанты, некоторые 
антибиотики, препараты, используемые в химио-
терапии), различные химические соединения [1].

Среди биотических факторов можно выде-
лить условно-патогенных и патогенных микро-
организмов (бактерии, вирусы, грибки) и пара-
зитов. На данный момент большое внимание 
уделяется рассмотрению влияния биотических 
факторов на репродуктивное здоровье млекопи-
тающих. Изучение во здействия паразитов на   ор-
ганизм хозяина с учетом различных уровней ор-
ганизации позволит разработать новые подходы 
к выявлению их негативного влияния на молеку-
лярно-генетический профиль хозяина для поиска 
современных методов оптимизации подходов к 
нейтрализации принесенного ущерба.

Цель работы – обобщить и систематизиро-
вать данные по вопросу воздействия абиотиче-
ских и биотических факторов на организм хозяи-
на с учетом различных уровней организации для 
дальнейшего использования материала в ориги-
нальном исследовании.

Абиотические факторы и их роль в 
изменении репродуктивного здоровья

Бесплодие – неспособность лица детородного 
возраста к воспроизведению потомства. Длитель-
ное время считалось, что бесплодие – это женское 
заболевание. Как показывают данные, случаи жен-
ской и мужской фертильности приблизительно 
равны. По данным ВОЗ, Российской организации 
репродукции человека, Европейской ассоциации 
урологов и репродуктологов число бесплодных 
мужчин увеличивается. К примеру, в 2008 году, в 
структуре бесплодных браков соотношение муж-
ского и женских факторов составляло 30 и 70%, 
тогда как в 2010 году оно уравнялось за счёт увели-
чения мужской составляющей [2]. По данным ста-

тистики бесплодием страдает примерно каждый 6 
человек в мире (17,5 % взрослого населения) [3]. В 
Российской Федерации и Америке число бесплод-
ных пар составляет 15%. По последним данным, 
на 10% увеличилось количество пар в Европе, тре-
бующих применения вспомогательных репродук-
тивных технологий. В Китае более 40 миллионов 
пар имеют проблемы с зачатием [4].

В Республике Беларусь бесплодием страдают 
около 14% супружеских пар. В настоящее время 
около 15-20% всех наступающих беременностей 
заканчиваются неудачно. Чаще всего, это про-
исходит по причине мутаций наследственного 
материала и нарушения структуры сперматозои-
дов (анеуплоидии) [5]. Тем не менее, бесплодие 
– это не болезнь, а лишь факт отсутствия бере-
менности у партнёров за год регулярной половой 
жизни. Данное состояние может возникнуть как 
в результате каких-либо заболеваний, так и в ре-
зультате воздействий факторов окружающей сре-
ды, которые негативно влияют на физиологиче-
ские процессы [2].

Курение является вредной привычкой, которая 
характерна как для лиц мужского, так и женского 
пола. Никотин может блокировать сперматогенез, 
уменьшать количество и подвижность спермато-
зоидов в мужском организме [6]. В свою очередь, 
у курящих женщин наблюдаются одноцепочеч-
ные разрывы ДНК, ослабление репарации ДНК и 
свойств эстрогенов. Никотин совместно с другими 
химическими соединениями, образующимися при 
курении, проникая в ткани и органы, изменяют pH 
биологических сред, что препятствует процессу 
оплодотворения и имплантации оплодотворенной 
яйцеклетки в стенку матки [7].

Употребление наркотических веществ, таких 
как марихуана, героин, кокаин, ведет к уменьше-
нию и ухудшению качества спермы (например, 
формирование атипичных сперматозоидов). Упо-
требление алкоголя обуславливает нарушения в 
клетках Лейдига и снижение синтеза тестостеро-
на [8]. Ношение мобильного телефона на уров-
не пояса влечет за собой снижение показателей 
спермы на 20-30% [1]. На сегодняшний день воз-
росла роль техногенных факторов, вызывающих 
нарушения в гаметогенезе и, как следствие, это 
может стать причиной бесплодия.

Известно, что химические факторы также 
наносят определенный ущерб организму челове-
ка. Мышьяк – один из распространенных токси-
ческих элементов в окружающей среде (присут-
ствует в почве, воде и в виде частиц в воздухе). 
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Установлено, что он оказывает влияние на репро-
дуктивную систему. Его длительное воздействие 
в высоких дозах у мужчин приводит к аномаль-
ной морфологии половых клеток и снижению их 
жизнеспособности. Это связано с тем, что мы-
шьяк изменяет уровень экспрессии генов, связан-
ных с ферментами синтеза тестостерона [9].

Кадмий также распространен в окружающей 
среде. В низких концентрациях он встречается в 
почве, воздухе, в сигаретном дыме. В европей-
ских странах в течение суток в организм человека 
поступает 10-30 мкг кадмия [9]. У самок млеко-
питающих кадмий приводит к нарушению био-
синтеза прогестерона, морфологическим измене-
ниям яичников [10]. У самцов млекопитающих 
нарушается структура белков, участвующих в 
конъюгации хромосом или мейотической реком-
бинации, что приводит к уменьшению количества 
мейотических и половых клеток [10]. Как резуль-
тат возникает нарушение гематотестикулярного 
барьера и окислительного стресса, формируются 
изменения в семенниках [10].

Никель и некоторые его соединения также 
широко используются в современной промыш-
ленности. Точные молекулярные механизмы воз-
действия никеля на репродуктивную систему не 
изучены, хотя его репродуктивная токсичность 
установлена во многих исследованиях [9].

Бисфенол А – используется в производстве 
пластмассовых изделий, входит в состав сто-
матологических композитов, из которых в по-
следующем вымывается [11]. Исследования на 
животных показали, что бисфенол А влияет 
на экспрессию генов, контролирующих син-
тез гормонов, что ведет к аппоптозу половых 
клеток у самцов, к снижению количества спер-
миев и их подвижности, к нарушению спер-
матогенеза [11]. В яичниках зародышей овец 
бисфенол А нарушал экспрессию стероидоген-
ных энзимов, рецепторов стероидных и гонадо-
тропных гормонов и микро-РНК [10], что приво-
дило к нарушению половой дифференциации и 
фолликулогенеза [11]. 

Биотические факторы и их роль в 
изменении репродуктивного здоровья

К биотическим факторам влияния можно от-
нести микроорганизмов, одноклеточных и мно-
гоклеточных паразитов, вирусов. Известно, что 
они оказывают негативное воздействие на раз-
личных уровнях организации. Так, повышение 

температуры тела может привести к ухудшению 
качества семенной жидкости. Например, такие 
заболевания как герпес, паротит, венерические 
болезни, могут приводить к полному бесплодию, 
из-за воспаления яичка [12].

Метаболиты гельминтов оказывают систем-
ное действие на организм человека: патомор-
фологические изменения в органах и тканях, 
нарушение ферментативной и гормональной 
функций, развитие иммунодефицитов. Продукты 
жизнедеятельности гельминтов обладают гено-
токсическим действием на клетки, особенно по-
ловые, которые в дальнейшем могут участвовать 
в оплодотворении. 

Одно из самых распространенных инвазион-
ных заболевания на Земле – аскаридоз. При иссле-
дованиях на «аскаридоз» у мужчин были выявле-
ны изменения форм сперматозоидов (дефектные 
головки), снижение их концентрации, склеивание 
подвижных сперматозоидов и недостаточное их 
количество с быстрым поступательным движени-
ем. Наблюдалась повышенная вязкость эякулята. 
Все эти изменения резко снижают шансы опло-
дотворения и увеличивают вероятность развития 
пороков у плода [13].

Анизакидоз – достаточно распространенное 
заболевание, вызываемое представителями се-
мейства нематод. При исследованиях на самцах 
мышей были выявлены изменения в семенни-
ках, клетки которых подвергались изменениям, 
в следствии чего, развивалась гидропическая 
дистрофия. В строме канальцев отмечался уме-
ренный отек. Наблюдалась агглютинация хвосто-
вых частей сперматозоидов. Сперматогенез был 
сохранен в отдельных канальцах. При более вы-
соких дозах заражения количество зрелых спер-
матозоидов уменьшалось. На уровне клеток се-
менника развивались дистрофические процессы, 
что свидетельствовало о нарушении метаболиз-
ма, который был в свою очередь вызван токсиче-
ским эффектом [14].

При заражении самцов крыс токсоплазмами 
было выявлено уменьшение количества первич-
ных и вторичных сперматоцитов, а также сперма-
тозоидов. В острой фазе заболевания в спермато-
цитах наблюдалось увеличение силы экспрессии 

, ответственного за апоптоз [15].
При паразитировании малярийных плазмо-

диев, из-за повышенного производства актив-
ных форм кислорода, возникает окислительный 
стресс, что является запуском генотоксического 
эффекта и приводит к повреждению ДНК [16].
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Известно, что  оказы-
вает неблагоприятное воздействие на здоровье 
женщин и мужчин, что проявляется бесплодием, 
преждевременными родами, рождением детей с 
низкой массой тела. В экспериментах на мышах 
с трихомониазом было отмечено снижение числа 
жизнеспособных, подвижных сперматозоидов, 
увеличение числа сперматозоидов с поврежден-
ными акросомами, деформированными голов-
ками и шейками. Выявлялись сперматозоиды 
со структурными изменениями плазматической 
мембраны [17]. Показано, что протеиназа, фос-
фолипаза, кислая фосфатаза, пероксид, выде-
ленные из , обладают цито-
токсичностью и ведут к гемолизу и цитоадгезии. 
Секреторные продукты паразита изменяют меж-
мембранную проницаемость митохондрий, запу-
ская внутренний митохондриальный путь апоп-
тоза, а также увеличивают фрагментацию ДНК. 
Паразитирование трихомонад может приводить к 
азооспермии или гипогонадизму [18]. 

Урогенитальным шистосомозом, вызыва-
емым паразитической трематодой 

, страдают более 112 миллионов че-
ловек во всем мире. Основной белок, секретиру-
емый яйцами шистосом, может проникать в ядра 
клеток хозяина, связываться с ДНК и приводить к 
различного рода нарушениям в структуре нукле-
иновых кислот [19].

При экспериментальном заражении токсока-
рами собак и кошек, выявляется отек в ткани и 
склеропатические изменения в строме семенни-
ков. Зрелые сперматозоиды частично гомогенези-
руются и имеют агглютинированные хвостовые 
части. У животных старше 6 лет дополнительно 
выявляется дистрофия эпителия семенных ка-
нальцев. Во всех случаях выявлялось наруше-
ние активности сперматогенеза [20]. Также было 
установлено, что личинки токсокар вызывают 
увеличение микроядросодержащих сперматого-
ниев, сперматоцитов и сперматозоидов в семен-
никах экспериментальных животных и снижение 
активности сперматогенеза [21]. У самок выявля-
лись кистозноизмененные фолликулы и фоллику-
лярные кисты.

Установлено, что соматический экстракт 
лентеца широкого, при экспериментальном зара-
жении млекопитающих, приводит к кариопатиче-
ским изменениям в половых клетках. [22].

В экспериментах с самцами мышей личи-
ночная стадия  вызывала ин-
фильтрацию макрофагами семенных канальцев, 

генерализованный апоптоз клеток в семенных 
канальцах, разрушение клеток Лейдига и их ин-
тенсивную вакуолизацию, разрушение их меж-
клеточных контактов. У самок заражение цисти-
церками способствовало снижению количества 
примордиальных и первичных фолликулов по-
сле двух месяцев заражения, снижению количе-
ства желтых тел, при одновременном увеличении 
количества атретических фолликулов [23]. При 
внутрибрюшинном заражении  самок 
мышей наблюдалось сильное поражение тканей 
половых путей. Фазы эстрального цикла преры-
вались на 12 и 16 неделе. Отмечалось увеличе-
ние лейкоцитов, наличие небольшого количества 
ороговевших и ядросодержащих эпителиальных 
клеток, снижение уровня эстрадиола [24]. 

Таким образом, мутагены биологической 
природы могут нанести существенный негатив-
ный эффект, провоцируя развитие генных мута-
ций, возникновение аномальных сперматозоидов 
и яйцеклеток. В силу того, что женские половые 
клетки не обновляются, то вероятность самопро-
извольных абортов на ранних стадиях беремен-
ности или рождение больного потомства с раз-
личными хромосомными аномалиями возрастает. 

Роль генного контроля в поддержании 
репродуктивной функции 

млекопитающих

Успешный гаметогенез происходит за счет 
тонкой регуляции экспрессии генов. Ген – (от 
греч. génos − род, происхождение), фрагмент 
ДНК, ассоциированный с регуляторными эле-
ментами и соответствующий одной единице 
транскрипции, которая определяет возможность 
синтеза полипептидной цепи или молекулы РНК. 
Каждый ген характеризуется совокупностью 
специфических регуляторных последовательно-
стей ДНК, таких, как промоторы, которые при-
нимают участие в регуляции его функций. Со-
вокупность генов организма составляет генотип. 
Структура гена может изменяться в результате 
мутаций, что может приводить к нарушению ну-
клеотидной последовательности в ДНК (замена 
одной пары нуклеотидов другой парой – транс-
версия и транзиция, выпадение нуклеотидов – 
делеция, удвоение – дупликация, перестановка 
участка – транслокация). Нарушения в структуре 
генов, ответственных за гаметогенез, могут при-
водить к нарушению конъюгации гомологичных 
хромосом, к потере контроля за миграцией пер-
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вичных половых клеток в закладке гонад, к сни-
жению или полному отсутствию клеток Сертоли. 
Аномалии со стороны хромосом в гаметах могут 
приводить к их выбраковке, к гибели зиготы, эм-
бриона, плода или новорожденного [25].

Когезин – мультибелковый комплекс, игра-
ющий ключевую роль в процессах репликации 
ДНК, сцепления сестринских хроматид после 
репликации, конденсации хромосом и моно-
ориентации сестринских кинетохоров во вре-
мя мейоза I. Он контролирует негомологичное 
сцепление центромер, расхождение хромосом и 
разделение сестринских хроматид в мейозе, от-
вечает за архитектуру и перестройку хромосом, 
регулирует транскрипцию и репарацию двуните-
вых разрывов ДНК [26]. Когезин также участвует 
в трехмерной упаковке хроматина в трехмерном 
ядерном пространстве, что обеспечивает эффек-
тивную организацию генома, правильную экс-
прессию (гены  и ) и репликацию ге-
нетического материала.

Когезиновый комплекс состоит из белков 
SCC1, SCC3, SMC1, SMC3 и имеет кольцео-
бразную структуру, позволяющую удерживать 
две хроматиды вместе. В профазе I белки коге-
зинового «кора» хромосом взаимодействуют с 
аппаратом рекомбинации (обмен ДНК между го-
мологичными хромосомами). Вместе с белками 
синаптонемного комплекса способствуют синап-
сису между гомологичными хромосомами в мей-
озе. В метафазе I мейоза I когезиновый комплекс 
не разрушается, что обеспечивает совместное 
расхождение сестринских хроматид [27]. Напри-
мер, когезин REC8 участвует в формировании 
проаксиальных элементов («коры» хромосомных 
осей), в образовании синаптонемного комплекса 
(пахитена профазы I). До анафазы I REC8 сохра-
няется вдоль плеч хромосом, до анафазы II − ря-
дом с центромерой, что обеспечивает сестрин-
скую хроматидную когезию [28].

Существует мнение, что ген REC8, мейоти-
ческие когезины SMC1, SMC3, белки осевых эле-
ментов синаптонемного комплекса SCP2, SCP3, 
обеспечивают основу для формирования осевых 
элементов и рекомбинационных комплексов, что 
влечет за собой генетическую стабильность [28]. 
В метафазе SMC1β, SMC3, SCP2, SCP3 исчезают 
в области хромосомных плеч, собираясь в обла-
сти центромер до анафазы II [28].

Для того, чтобы хроматиды разошлись к 
противоположным полюсам клетки, когезины 
должны гидролизоваться и исчезнуть из межхро-

матидного пространства. Для этого необходима 
работа гена . В мейозе I этот ген отключен 
продуктами гена . В мейозе II  не функ-
ционирует и запрета на работу  нет, поэто-
му сестринские хроматиды расходятся [29].

Синаптонемный комплекс (СК) – белковый 
комплекс, формирующийся между гомологич-
ными хромосомами в мейозе. Он представлен 
двумя белковыми осями, соединенные белковой 
«застежкой-молнией» и центральным элемен-
том [30]. Было описано 3 специфичных белка 
синаптонемного комплекса: SYCP1, SYCP2 и 
SYCP3. Продольные элементы образованы бел-
ком SYCP3 и SYCP2, поперечные филаменты 
– белком SYCP1, центральная часть комплекса 
сформирована белком SYCP1 в комплексе с до-
полнительными белками. У человека ген  
расположен в хромосоме 1p13,  − в хромо-
соме 20q13.33,  − 12q [31]. СК существует 
ограниченное время, только в течение профазы 
I. Боковые элементы комплекса начинают фор-
мироваться в лептотене первого мейотическо-
го деления и завершаются в стадию зиготены. 
Полноценно структура СК будет видна в стадию 
пахитены профазы I. Затем синаптонемный ком-
плекс распадается [27].

Синаптонемный комплекс характерен как для 
многоклеточных организмов, так и для однокле-
точных. У различных эукариотических организ-
мов между белками СК наблюдаются серьёзные 
различия, при этом отличные белки несуществен-
но меняют структуру комплекса. СК может иметь 
до нескольких «рекомбинационных утолщений», 
которые говорят о произошедшей рекомбинации 
на данном участке [27]. СК участвует в соедине-
нии гомологичных хромосом, т.е. в их попарном 
соединении [32].

Функции СК:
1. Организация хромосомы в профазе мейоза; 

расположение петель хроматина по обе стороны 
от СК, позволяет сопоставить петли хроматина.

2. СК принимает участие в формировании 
хиазм, не позволяет хиазмам располагаться близ-
ко друг к другу, что, в свою очередь, позволяет 
хроматидам расходиться к полюсам клетки и об-
мениваться участками. 

3. СК удерживает гомологичные хромосомы 
на расстоянии 70-120 нм, что не дает им скле-
иваться. В стадию диплотены СК сохраняется 
только в области хиазм [32].

СК показывает синапсис гомологичных хро-
мосом, т.е. спаривание, поэтому может использо-
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ваться для обнаружения нарушения в склеивании 
хромосом при хромосомных аномалиях [33]. В 
паре XY формируется короткий синаптонемный 
комплекс, поэтому они подвергаются неполному 
синапсису [33].

В случае дефекта синаптонемного комплекса 
нарушается гомологичная рекомбинация, при-
водящая к расслоению хромосом, что лежит в 
основе образования анеуплоидных гамет, или 
может стать причиной гибели половых клеток, а 
это – бесплодие [31]. Правильная сборка СК не-
обходима для успешного мейоза и производства 
«здоровых» половых клеток.

 – ключевой активатор последующих ге-
нов, необходимых для многих процессов мейоза. 
Существует мнение, что ген  является пере-
ключателем программы митоз-мейоз, активируя 
ген Meiosin, который имеет значение для профа-
зы мейоза I. В комплексе с ним  активирует 
транскрипцию множества мейотических генов, а 
также необходим для премейотической реплика-
ции ДНК. У женских организмов ген  начи-
нает работать уже на 12,5 сутки эмбрионального 
развития. Локализуется в первичных зародыше-
вых клетках яичников. В данном случае он будет 
отвечать за первую стадию мейоза. Мужская экс-
прессия начинается постнатально и продолжает-
ся на протяжении всей жизни. В сперматогенезе 
ген  не только влияет на запуск мейоза, но и 
способствует дифференцировке сперматогониев.

Известно, что у самцов мышей при мутации 
в этом гене, сохраняется премейотическая репли-
кация ДНК. Некоторые сперматозоиды переходят 
в стадию лептотены мейоза I, но не могут пере-
йти в последующие стадии, в результате чего на-
блюдается ошибка в спаривании и конденсации 
хромосом. Отсутствие экспрессии данного гена 
в эмбриональном семеннике предотвращает ин-
дукцию мейоза и ингибирует апоптоз. 

У самок при мутации гена  идет нор-
мальное митотическое деление, но нет премейоти-
ческой репликации ДНК и мейотической конден-
сации хромосом. Следовательно, можно сделать 
вывод о том, что у самок и самцов мутация в дан-
ном гене может быть причиной бесплодия, так как 
отсутствуют сигналы от гена, способствующего 
правильному прохождению мейоза.

Белки гена  у мышей и у человека не 
полностью функционально эквивалентны. Не-
смотря на это, все же считается, что этот ген мо-
жет играть роль в гаметогенезе и у человека.

Экспрессия гена  зависит от сигна-
лов гена , который также участвует и в 
сборке примордиальных фолликулов и RA-
чувствительного гена, который влияет на  
через специфические ядерные гормональные ре-
цепторы (RARs – рецептор ретиноевой кислоты, 
RXRs – ретиноидные Х-рецепторы). Показано, 
что ген Stra8 является важным фактором в разви-
тии клеток и правильном их вступлении в мейоз 
[34]. В свою очередь, гены семейства Nanos уча-
ствуют в дифференцировке половых клеток чело-
века от эмбриональных стволовых клеток.

 экспрессируются в 
гонадах человека.  является регулятором 
трансляции специфических мРНК, участвую-
щих в развитии зародышевых клеток. Мутация 
этого гена приводит к нарушению сперматогене-
за, а также к отсутствию зародышевых клеток в 
семенниках [35].  играет роль в половой 
дифференцировке зародышевой клетки в сторону 
мужской половой клетки, подавляя ее развитие 
по женскому типу. Это происходит при подавле-
нии гена , в результате чего ингибируется 
мейоз на определенном этапе дифференцировки 
клетки. Ген  необходим и для поддержа-
ния популяции сперматогониальных стволовых 
клеток [36]. Известно, что  играет роль в 
поддержании недифференцированного состоя-
ния зародышевых клеток, регулируя клеточный 
цикл сперматогоний и индуцируя длительный 
транзит в фазе G1. Он необходим на ранних ста-
диях развития эмбриона для защиты мигрирую-
щих первичных зародышевых клеток от апопто-
за. Снижение экспрессии этого гена приводит к 
уменьшению количества зародышевых клеток, 
необходимых для поддержания плюрепотентно-
сти, инициации и прогрессирования мейоза [37].

К инициаторам мейоза относят также ген 
, кодирующий одноименный белок, не-

обходимый для формирования половых клеток. 
Мейозин относится к ДНК-связывающим белкам, 
которые направляют переключение митоза на 
мейоз и инициируют программу профазы мейо-
за. Он включается только в строго определенный 
период, непосредственно перед мейозом. Мейо-
зин действует как фактор транскрипции вместе 
со . Их взаимодействие имеет решающее 
значение для активации мейотических генов [38]. 
Экспериментально доказано, что при подавлении 
этого гена самцы и самки мышей становятся бес-
плодными [39].
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Заключение

Таким образом, влияние абиотических и 
биотических факторов играют важную роль в 
изменении репродуктивной функции млекопи-
тающих, воздействуя как на молекулярно-ге-
нетическом, так и на клеточном уровнях орга-
низации живых организмов. Большей частью в 
современной научной литературе описаны ме-
ханизмы влияния абиотических компонентов, а 
конкретные данные, описывающие воздействие 
биотических структур, в том числе и паразитар-
ного характера, обрывочны. Вопрос о том, могут 
ли паразиты быть причиной нарушения репро-
дуктивной функции за счет изменения структуры 
наследственной информации, каков механизм их 
влияния на активность и проявление характер-
ных процессов, играющих ведущую роль в ре-
продуктивной функции млекопитающих, остает-
ся открытым.
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