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Резюме. Вступ. Основною проблемою викладання процесів диференціації статі 

під час практичних занять є те, що усі біохімічні та генетично-детерміновані 

процеси диференціації статі освітлюються недостатньо або відірвані від 

супутніх морфологічних перетворень. Часто навчальні програми складаються 

лише з тем, в яких висвітлюються морфологічні процеси розвитку певної статі, 

уникаючи основного питання – біохімічні причини виникнення морфологічних 

перетворень.  

Мета дослідження – з’ясувати сучасний стан вивчення проблеми викладання 

теми «Диференціація статі» на медичних та біологічних факультетах вищих 

навчальних закладів України. Висвітлити власний досвід викладання теми 

«Диференціація статі» в Буковинському державному медичному університеті. 

Матеріал і методи. Навчально-методична праця базується на дослідженні 19 

джерел зарубіжної наукової літератури з електронної бази “PubMed”. 

Використовували методи порівняльного контент-аналізу та інформаційно-

аналітичного аналізу.  

Результати дослідження та їх обговорення. Диференціація статі у людей та 

тваринах пов'язана з багатьма біохімічними процесами, які відбуваються на 

рівні генів та білків. Ось кілька біохімічних аспектів диференціації статі: 

гормони – є ключовими факторами, які впливають на диференціацію статі. У 

хлопчиків гонади виробляють тестостерон, а у дівчаток – естроген. Ці гормони 

сприяють розвитку різних органів та систем, включаючи репродуктивну 

систему. Генетичні механізми: у кожного організму є дві статеві хромосоми – 

X та Y. В осіб чоловічої статі - XY, а в осіб жіночої статі – XX. Гени, які 

знаходяться на цих хромосомах, впливають на розвиток різних аспектів 

статевої диференціації. Білки, які виробляються генами, відіграють важливу 

роль у диференціації статі. Наприклад, білок SRY відповідає за розвиток яєчок 

у хлопчиків, тоді як білок FOXL2 відповідає за розвиток яєчників у дівчаток.  

Висновок. Морфологічні процеси, які супроводжують диференціацію статі, 

безумовно є лише відображенням складних біохімічних перетворень, що 

забезпечують даний процес. На нашу думку, вивчення морфологічних 

перетворень не буде мати ефекту, якщо розглядати їх без прив’язки до 

біохімічних та генетичних процесів на молекулярному рівні. 
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Resume. Introduction. The main problem in teaching the processes of gender 

differentiation during practical classes is that all biochemical and genetically 

determined processes of gender differentiation are insufficiently covered or detached 

from the accompanying morphological transformations. Often, educational 

programs consist only of topics that highlight the morphological processes of the 

development of a certain sex, avoiding the main questions - the biochemical causes 

of morphological transformations. 

The purpose of the research is to find out the current state of studying the problem 

of teaching the topic "Gender differentiation" at the medical and biological faculties 

of higher educational institutions of Ukraine and highlight our own experience in 

teaching the topic "Sex differentiation" at  Bukovinian State Medical University. 

Material and methods. Educational and methodological practice is based on 

http://e-bmv.bsmu.edu.ua/
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researched 19 sources of foreign scientific literature from the electronic database 

"PubMed". The methods of comparative content analysis and information-analytical 

analysis were used. 

Research results and their discussion. Sex differentiation in humans and other 

animals is associated with many biochemical processes that occur at the level of 

genes and proteins. Here are some biochemical aspects of sex differentiation: 

Hormones are key factors that influence sex differentiation. In boys, the gonads 

produce testosterone, and in girls, estrogen. These hormones promote the 

development of various organs and systems, including the reproductive system. 

Genetic mechanisms: every organism has two sex chromosomes – X and Y. Males 

have XY, and females have XX. Genes on these chromosomes affect the development 

of various aspects of sexual differentiation. Proteins produced by genes play an 

important role in sex differentiation. For example, the SRY protein is responsible for 

the development of the testicles in boys, while the FOXL2 protein is responsible for 

the development of the ovaries in girls. 

Conclusion. The morphological processes that accompany sex differentiation are 

certainly only a reflection of the complex biochemical transformations that ensure 

this process. In our opinion, the study of morphological transformations will not have 

an effect if we consider them without reference to biochemical and genetic processes 

at the molecular level. 
 

Вступ. Викладання ембріології є дуже важливим для 

розуміння закономірностей розвитку живих організмів. 

Ембріологія є наукою, яка вивчає процеси розвитку 

організмів з моменту зачаття до народження. Це 

допомагає студентам медичних та біологічних 

спеціальностей зрозуміти, як формуються та 

розвиваються органи і системи організму. Крім того, 

викладання ембріології є важливим для більш 

адекватного підходу до лікування різних захворювань. 

Знання про розвиток ембріона та дорослого організму 

можуть бути використані для розробки нових методів 

лікування різних захворювань, таких як вади розвитку, 

рак тощо. Крім того, викладання ембріології є важливим 

для розвитку наукових досліджень [1-3].  

Дослідження диференціації статі є дуже важливим 

для розуміння багатьох аспектів розвитку та 

функціонування живих організмів. Диференціація статі – 

це процес, який відбувається на ранніх стадіях розвитку 

ембріона та визначає стать організму. Ось кілька причин, 

чому дослідження диференціації статі є важливим: 1) 

розуміння біологічних механізмів – дослідження 

диференціації статі дозволяє розуміти, як саме 

відбувається розвиток органів репродуктивної системи та 

які біологічні механізми цьому допомагають. Це може 

бути корисно для розробки нових методик лікування 

різних захворювань та природжених вад репродуктивної 

системи; 2) вивчення генетичних захворювань – 

дослідження диференціації статі дозволяє вивчати різні 

генетичні захворювання, які можуть впливати на 

розвиток репродуктивної системи. Це допомагає у 

вирішенні проблем, пов'язаних із бесплідністю, вадами 

розвитку та іншими захворюваннями; 3) розвиток нових 

методів контрольованої репродукції – дослідження 

диференціації статі може допомогти в розробці нових 

методів контрольованої репродукції, таких як штучне 

запліднення, трансплантація органів репродуктивної 

системи тощо; 4) застосування в трансгенних технологіях 

– дослідження диференціації статі може бути корисним у 

створенні трансгенних тварин для проведення різних 

наукових досліджень [4-6]. Диференціація статі в людей 

та тваринах пов'язана з багатьма біохімічними 

процесами, які відбуваються на рівні генів та білків. Ось 

кілька біохімічних аспектів диференціації статі: гормони 

– є ключовими факторами, які впливають на 

диференціацію статі. У хлопчиків гонади виробляють 

тестостерон, а в дівчаток – естроген. Ці гормони 

сприяють розвитку різних органів та систем, включаючи 

репродуктивну систему. Генетичні механізми: у кожного 

організму є дві статеві хромосоми – X та Y. В осіб 

чоловічої статі XY, а в осіб жіночої статі – XX. Гени, які 

знаходяться на цих хромосомах, впливають на розвиток 

різних аспектів статевої диференціації. Білки, які 

виробляються генами, відіграють важливу роль у 

диференціації статі. Наприклад, білок SRY відповідає за 

розвиток яєчок у хлопчиків, тоді як білок FOXL2 

відповідає за розвиток яєчників у дівчаток. Епігенетика – 

це процес, який впливає на активність генів, не змінюючи 

послідовності ДНК. Наприклад, метилювання ДНК може 

вплинути на те, які гени будуть активні та які – ні, що 

може відігравати важливу роль у диференціації статі [7-

10]. 

Усі ці біохімічні аспекти диференціації статі 

взаємодіють між собою, що дозволяє формувати різні 

органи та системи, які відповідають за диференціацію 

статі [11]. 

Основною проблемою викладання процесів 

диференціації статі під час практичних занять є те, що усі 

біохімічні та генетично-детерміновані процеси 

диференціації статі висвітлюються недостатньо або 

відірвані від супутніх морфологічних перетворень. Часто 

навчальні програми складаються лише з тем, в яких 

висвітлюються морфологічні процеси розвитку певної 

статі, уникаючи основного питання – біохімічні причини 

виникнення морфологічних перетворень.  

Мета дослідження – з’ясувати сучасний стан 

вивчення проблеми викладання теми «Диференціація 

статі» на медичних та біологічних факультетах вищих 

навчальних закладів України. Ознайомити читачів з 

http://e-bmv.bsmu.edu.ua/
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унікальною інформацією з іноземних джерел про 

особливості викладання даної теми в закордонних 

навчальних закладах. Проаналізувати якомога більше 

джерел сучасної вітчизняної та зарубіжної наукової 

літератури. Висвітлити власний досвід викладання теми 

«Диференціація статі» в Буковинському державному 

медичному університеті. 

Матеріал і методи. Навчально-методична праця 

базується на дослідженні 19 джерел зарубіжної наукової 

літератури з електронної бази “PubMed”. 

Використовували методи порівняльного контент-аналізу 

та інформаційно-аналітичного аналізу. 

Результати дослідження та їх обговорення. У 

розвитку чоловічої статі, основну роль відіграють 

процеси перетворення мезонефральних проток. Вольфові 

протоки (ВП), або мезонефральні протоки, є парними 

ембріональними структурами, які є попередниками 

чоловічих внутрішніх статевих органів і також беруть 

участь у початковому розвитку ниркової системи обох 

статей. Вольфові протоки розвиваються в ембріонів 

чоловічої та жіночої статі, але їх розвиток прогресує лише 

в чоловіків під впливом тестостерону і вони дають 

початок придатку яєчка, сім’явиносним протокам і 

сім’яним пухирцям. Хоча розвиток ВП у внутрішні 

статеві органи чоловіків залежить від концентрації 

тестостерону, існує динамічна і складна взаємодія 

андрогенів, факторів росту, експресії генів в епітелії 

проток і мезенхіми для правильного формування 

чоловічої репродуктивної системи [12]. 

ВП розвиваються з проміжної мезодерми в 

краніокаудальному напрямку. Вони прямують від 

переднефральної протоки біля майбутніх зачатків 

передніх кінцівок каудально до клоаки. ВП стимулюють 

ріст мезонефральних канальців у вигляді мезенхімальних 

проліферацій, які поширюються на епітеліальні клітини 

гонад у чоловіків і жінок. У дослідженнях на мишах і 

щурах чотири-шість пар краніальних мезонефральних 

канальців утворюються як вирости ВП, але більшість 

каудальних канальців ніколи не зливаються з ВП, а 

натомість диференціюються подібно до метанефральних 

нефронів. Зачаток сечовода відходить від ВП ззаду і дає 

початок пронефросам, мезонефросам і метанефросам 

зачатків нирки шляхом взаємодії з метанефральною 

мезенхімою. Пронефрос і мезонефрос дегенерують після 

їх розвитку в особин жіночої статі, але в чоловіків 

мезонефральні канальці стають попередниками 

придатків яєчка та еферентних проток [13]. 

Багато генів і факторів росту мають вирішальне 

значення для правильного формування ВП. Відомо, що 

Pax2 і Pax8 (в кінці статті надано коротку характеристику 

усім генам, що беруть участь у процесах диференціації 

статі) – гени, що кодують тканинноспецифічні 

транскрипційні фактори, що містять парний, зазвичай 

частковий домен, викликають утворення ВП, а Lim1 – 

гомеодоменний фактор транскрипції необхідний для 

розширення ВП. Pax2, Pax8, Emx2 і Lim1 експресуються 

в конденсованому нефронному канаті та необхідні для 

тубулогенезу та розвитку ВП. WT-1 і Six1 також 

експресуються в нефрогенній мезенхімальній 

конденсації. Встановлено, що особи без експресії WT-1 

або Six-1 не мають каудальних мезонефральних 

канальців. Особи з нульовим Emx2 мають регулярне 

формування ВП до тих пір, поки протоки не дегенерують, 

що призводить до порушення формування нирок і 

репродуктивної системи. Особи з нульовою мутацією 

Gata3 також мають дефекти ініціації ВП. Білок Fgf8 – 

належить до факторів росту, мітогенів, білків розвитку, 

який індукується проміжною мезодермою, також має 

важливе значення. Його відсутність призводить до 

відсутності краніальних мезонефросів і мезонефральних 

канальців. Під час мезонефрального розвитку мезенхіма 

експресує Fgfr1, тоді як епітелій експресує Fgfr2, 

підтримуючи таким чином розвиток ВП і мезонефральної 

мезенхіми. Fgfr2, імовірно, стимулює розвиток 

каудальної частини ВП, керуючи проліферацією клітин. 

Відсутність факторів транскрипції білків Foxc1 і Foxc2, і 

Shh призводить до додаткового утворення 

мезонефральних канальців, що свідчить про те, що ці 

гени мають супресивний вплив на розвиток 

мезонефральних канальців. Вплив ретиноєвої кислоти 

також має вирішальне значення для розвитку ВП, 

оскільки нульові мутації в рецепторах ретиноєвої 

кислоти α і γ можуть викликати агенезію або дисплазію 

придатка яєчка, сім’явиносних проток і сім’яних 

пухирців [14]. 

Епітелій WD також експресує Wnt9b, а Wnt7b 

виявляється, починаючи з 9-го дня ембіонального 

розвитку. Відсутність експресії Wnt9b корелює з 

відсутністю мезонефральних канальців та придатка яєчка 

при народженні, а β-катенін-залежна передача сигналів 

Wnt шляхом, викликає утворення мезонефральних 

канальців у особин із нульовим значенням Wnt9b. Під час 

формування метанефральної нирки пригнічення Wnt9b 

впливає на полярність епітеліальних клітин і збільшує 

діаметр канальців [15]. 

В осіб чоловічої статі мезонефрос є попередником 

чоловічого статевого тракту, тоді як у осіб жіночої статі 

мезонефрос регресує. Після диференціації статі клітини 

яєчок – Лейдіга виробляють тестостерон, який 

необхідний для стабілізації ВП. Однак деякі дослідження 

показують, що андрогенів, які транспортуються 

системним кровообігом, достатньо для запобігання 

регресії ВП. Андрогени діють на рецептори андрогенів і 

фактори росту, такі як FGF та епідермальний фактор 

росту, що забезпечує розвиток передміхурової залози та 

ВП. Після стабілізації ВП їх видовження залежить від 

експресії андрогенів і сигналізації фактора росту. Inhba є 

паракринним фактором, який контролює загортання 

епітелію в передній частині ВП. Pkd1, імовірно, бере 

участь у сигналізації трансдукції факторів росту та 

динаміки цитоскелета [16]. 

Дослідження показують, що експресія деяких генів 

гомеобоксу в певних ділянках має вирішальне значення 

для диференціації ВП у придатки яєчка, сім’явиносні 

протоки та сім’яні пухирці [17].  

ВП розвиваються в чоловічих і жіночих ембріонів і є 

зачатками розвитку нирок. Однак у чоловіків, вплив 

адекватної кількості андрогенів є критичним для 

розвитку внутрішніх статевих органів чоловіка з ВП. 

Диференційована чоловіча статева залоза повинна 
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функціонувати внутрішньоутробно, щоб підтримувати 

типовий розвиток ВП. Таким чином, у жінок статеві 

залози диференціюються в яєчники, а відсутність 

тестостерону, що секретується клітинами Лейдіга, 

призводить до поступової регресії ВП. Однак невеликі 

включення або залишки ВП можуть зберігатися в 

ембріонів жіночої статі. Наприклад, довгий час 

вважалося, що парауретральні залози (або залози Скена) 

гомологічні в розвитку з чоловічою простатою, що 

розвинулась з ВП. Крім того, у самок може бути 

присутнім видимий залишок мезонефральних канальців, 

похідних від ВП, який називається епоофорон. 

Подовжений залишок мезонефральних канальців, що 

лишились від ВП, також може зберігатися як протока 

Гартнера або кіста в бічній стінці піхви. Ці ураження є 

доброякісними і не загрожують життю [8, 11]. 

Деякі вади можуть виникнути в результаті 

неправильного розвитку ВП. Наприклад, вроджена 

двобічна відсутність сім'явиносних проток, що 

вирізняється відсутністю тіла і хвоста придатка яєчка, 

сім'явиносних проток і сім’яних пухирців, трапляється в 

1-2 % випадків чоловічого безпліддя. Однак у людей з 

цим розладом зберігається видима голівка придатка яєчка 

з нормальною функцією. Мутації в гені 

трансмембранного регулятора провідності 

муковісцидозу становлять 80 % випадків, і рання 

обструкція ВП дегідратованим секретом, імовірно, 

спричиняє відсутність більш дистальних похідних ВП. 

Голівка придатка яєчка експресує високі рівні CFTR, а 

порушення функції CFTR у голівці придатка може 

спричинити обструкцію кровотоку в дистальніших 

ділянках внутрішніх статевих органів чоловіка [12, 18]. 

Важкі мутації в рецепторі андрогену також можуть 

викликати синдром повної нечутливості до андрогенів, 

коли пацієнти зазвичай мають зовнішні жіночі статеві 

органи, однак деякі похідні ВП іноді наявні в цих 

пацієнтів, і ці мутантні рецептори андрогену реагують на 

високі концентрації тестостерону в ВП in vivo, але не на 

зниження концентрації андрогенів у зовнішніх статевих 

органах [15]. 

Дефіцит 17β-гідроксистероїддегідрогенази є ще 

одним захворюванням, пов'язаним із ВП. Пацієнти з цим 

станом мають порушення перетворення андростендіону в 

тестостерон і зазвичай мають зовнішні жіночі статеві 

органи при народженні. Однак у людей з цим станом 

зазвичай розвинені придатки яєчка і сім’япротоковий 

проміжок. Попередні дослідження продемонстрували, 

що в пацієнтів із цим станом рівень тестостерону в 15-70 

разів нижчий, а рівень андростендіону в 15-20 разів 

вищий, ніж у звичайних пацієнтів, чого може бути 

достатньо для стабілізації ВП, оскільки рецептори 

андрогену здатні зв’язуватися з андростендіоном з 

меншою силою, ніж із тестостероном [12, 14, 19]. 

Пацієнти з дефіцитом 5-α-редуктази також мають 

легку або тяжку недостатню вірилізацію зовнішніх 

статевих органів при народженні, оскільки тестостерон 

не перетворюється ефективно на дигідротестостерон 

внутрішньоутробно. Однак розвиток ВП є нормальним, 

враховуючи, що розвиток ВП чоловічих репродуктивних 

органів залежить від тестостерону, який наявний у 

нормальних або високих концентраціях у цих пацієнтів 

[4, 7, 14]. 

Мутації рецептора лютеїнізуючого гормону також 

можуть призвести до гіпоплазії клітин Лейдига та 

різноманітних порушень розвитку статі. Пацієнти з цими 

мутаціями часто мають низьку концентрацію 

тестостерону та жіночі зовнішні статеві органи з 

нормальними придатками яєчка та сім’яною протокою 

[19]. 

PAX2 (англ. Paired box 2) – білок, що кодується 

однойменним геном, який розміщений у людини на 

короткому плечі 10-ї хромосоми. За функціями, 

кодований геном білок належить до фосфопротеїнів – 

білків розвитку. Цей білок бере участь у таких 

біологічних процесах: транскрипція та її регуляція, 

диференціація клітин та альтернативний сплайсинг.  

PAX8 (англ. Paired box 8) – білок, який кодується 

однойменним геном, що розміщений у людини на 

короткому плечі 2-ї хромосоми. За функціями, кодований 

геном білок має належність до білків розвитку, 

фосфопротеїнів. Цей білок бере участь у таких 

біологічних процесах: транскрипція та її регуляція, 

поліморфізм, диференціація, альтернативний сплайсинг.  

Lim-1 є гомеобоксним фактором транскрипції. Цей 

транскрипційний фактор міститься у дорослих у мозочку, 

нирках і головному мозку, але відіграє більшу роль у 

розвитку голови плода та репродуктивного тракту жінки. 

Lim-1 також необхідний для розвитку жіночого 

репродуктивного тракту, оскільки він спричиняє 

збереження мюллерових проток, які згодом 

перетворяться на маткові труби, матку, шийку матки та 

піхву. Без експресії Lim-1 утворення епітеліальних і 

мезенхімальних клітин репродуктивного тракту не 

відбудеться. У той час як яєчники будуть розвиватися, 

особи жіночої статі будуть розвиватися без матки та 

маткових труб. 

EMX2 (англ. Empty spiracles homeobox 2) – білок, 

що кодується однойменним геном. Розміщений у людини 

на короткому плечі 10-ї хромосоми. За функцією, 

кодований геном білок має належність до білків 

розвитку. Бере участь у альтернативному сплайсингу. 

Даний білок експресується в дорсальній частині 

головного мозку. Є геном, що контролює нефрогенез і 

порушення статевого розвитку у ссавців та транспорт або 

трансляцію мРНК. 

WT1 (англ. Wilms tumor 1) – білок, що кодується 

однойменним геном, який розміщений у людини на 

короткому плечі 11-ї хромосоми. Задіяний у транскрипції 

та її регуляції й альтернативному сплайсингу. Має сайт 

для зв’язування з іоном цинку, іонами металів, ДНК, 

РНК. Розміщений у цитоплазмі, ядрі. 

SIX1 (англ. SIX homeobox 1) – білок, що кодується 

однойменним геном, який розміщується у людини на 

короткому плечі 14-ї хромосоми. За функціями, 

кодований геном білок належить до білків розвитку, 

активаторів, репресорів, фосфопротеїнів. Задіяний у 

транскрипції та її регуляції та апоптозі.  

GATA3 (англ. GATA binding protein 3) – білок, що 

кодується однойменним геном, розміщується у людини 

на короткому плечі 10-ї хромосоми. За функціями, 
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кодований геном білок належить до фосфопротеїнів та 

активаторів. Задіяний у транскрипції та її регуляції, 

альтернативному сплайсингу, забезпечує процеси 

імунітету. Білок має сайт для зв’язування з ДНК, іоном 

цинку та іонами металів.  

FGF8 (англ. Fibroblast growth factor 8) – білок, що 

кодується однойменним геном, який розміщується у 

людини на короткому плечі 10-ї хромосоми. За 

функціями, кодований геном білок має належність до 

білків розвитку, мітогенів та факторів росту. Задіяний у 

диференціації клітин та альтернативному сплайсингу.  

FGFR1 (англ. Fibroblast growth factor receptor 1) – 

білок, що кодується однойменним геном, який у людини 

розміщений на короткому плечі 8-ї хромосоми. За 

функціями, кодований геном білок належить до кіназ, 

трансфераз, фосфопротеїнів, рецепторів, тирозинових 

протеїнкіназ. Задіяний як у транскрипції та її регуляції та 

альтернативному сплайсингу.  

FGFR2 (англ. Fibroblast growth factor receptor 2) – 

білок, що кодується однойменним геном, який у людини 

розміщений на короткому плечі 10-ї хромосоми. За 

функціями, кодований даним геном білок має належність 

до тирозинових протеїнкіназ, трансфераз, 

фосфопротеїнів, кіназ, рецепторів. Задіяний у апоптозі та 

альтернативному сплайсингу. Відіграє важливу роль у 

ембріональному розвитку та відновленні тканин, 

особливо кісток і кровоносних судин. 

FOXC1 (англ. Forkhead box C1) – білок, що 

кодується однойменним геном, який розміщений у 

людини на короткому плечі 6-ї хромосоми. За функцією, 

кодований геном білок належить до фосфопротеїнів. 

Задіяний у транскрипції та її регуляції. Є критичним 

компонентом розвитку серця та кровоносних судин, а 

також сегментації параксіальної мезодерми та утворення 

сомітів. 

FOXC2 (англ. Forkhead box C2) – білок, що 

кодується однойменним геном, який розміщується у 

людини на короткому плечі 16-ї хромосоми. Кодований 

даним геном білок, за функціями, має належність до 

білків розвитку, фосфопротеїнів та активаторів. Задіяний 

у транскрипції та її регуляції. Є критичним компонентом 

розвитку серця та кровоносних судин, а також 

сегментації параксіальної мезодерми та утворення 

сомітів. Необхідний під час раннього розвитку нирок, 

включаючи диференціювання подоцитів і дозрівання 

базальної мембрани клубочка. Він також бере участь у 

ранньому розвитку серця. 

SHH (англ. Sonic hedgehog) — білок, що кодується 

однойменним геном, який розташовується у людини на 

короткому плечі 7-ї хромосоми. За функціями, кодований 

геном білок належить до протеаз, білків розвитку та 

гідролаз. Білок має сайт для зв'язування з іонами металів, 

кальцію та цинку. Розміщується у клітинній мембрані. 

Секретується назовні. Відіграє ключову роль у 

формуванні мозку, регулюванні органогенезу хребетних, 

наприклад, в утворенні пальців на кінцівках.  

WNT9B (англ. Wnt family member 9B) – білок, що 

кодується однойменним геном, який у людини 

розміщений на короткому плечі 17-ї хромосоми. За 

функцією, кодований геном білок належить до білків 

розвитку. Задіяний у сигнальному шляху Wnt. Wnt9 є 

критичним для морфогенезу нефрону. 

WNT7B (англ. Wnt family member 7B) – білок, що 

кодується однойменним геном, який розміщується у 

людини на короткому плечі 22-ї хромосоми. За функцією, 

кодований геном білок належить до білків розвитку. 

Задіяний у сигнальному шляху Wnt. Wnt7b є сигнальним 

білком, який відіграє вирішальну роль у багатьох 

процесах розвитку, включаючи формування плаценти, 

легенів, очей, дендритів і кісток разом із розвитком 

нирок. Основна роль Wnt7b полягає у встановленні 

кортико-медулярної осі епітеліальної організації. 

Встановлення кортико-медулярної осі відіграє істотну 

роль для розвитку медулярного компонента нирки. 

FGF – Фактори зростання фібробластів, відносяться 

до сімейства факторів росту, що беруть участь в 

ангіогенезі, загоєнні ран та ембріональному розвитку. 

CFTR (англ. – Cystic Fibrosis Transmembrane 

conductance Regulator) Трансмембранний регулятор 

муковісцидозу – білок, що бере участь у транспорті іонів 

хлору через мембрану клітини, а також назву гена, що 

кодує цей білок. Ген CFTR знаходиться на довгому плечі 

7-ї хромосоми. Мутації в гені CFTR призводять до 

виникнення захворювання на муковісцидоз, а також 

можуть бути причиною чоловічого безпліддя. 

17-β-гідроксистероїддегідрогенази (17β-HSD) – 

група алкогольоксидоредуктаз , що каталізують 

дегідрування 17-гідроксистероїдів у процесі 

стероїдогенезу. 

5-α-редуктаза – фермент людини , що бере участь у 

стероїдогенезі. У геномі людини містяться три гени, що 

кодують різні ізоформи 5-α-редуктази: SRD5A1 і 

SRD5A2, SRD5A3, вони розташовані відповідно на п'ятій 

та другій хромосомах. 

Клітини Лейдига (лат. endocrynocytus interstitiales 

testis), або ендокриноцити яєчка – продукують 

тестостерон – основний чоловічий статевий гормон. 

Висновок. Морфологічні процеси. які 

супроводжують диференціацію статі, безумовно є лише 

відображенням складних біохімічних перетворень, що 

забезпечують даний процес. На нашу думку, вивчення 

морфологічних перетворень не буде мати ефекту, якщо 

розглядати їх без прив’язки до біохімічних та генетичних 

процесів на молекулярному рівні. 
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