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Artyku³ przegl¹dowy Review

W ci¹gu ostatniej dekady �winia zyska³a szczególne
zainteresowanie naukowców jako u¿yteczny model bio-
medyczny. Jest jednym z gatunków, który najlepiej od-
zwierciedla fizjologiê i anatomiê poszczególnych uk³a-
dów cz³owieka, jednocze�nie stanowi¹c powszechnie

dostêpny materia³ do badañ. Dziel¹c z cz³owiekiem
wiele podobnych cech anatomicznych i fizjologicznych
stanowi przydatny model wykorzystywany w medycy-
nie, toksykologii, farmakologii i w badaniach nad prze-
biegiem wielu chorób (33). Pomy�lne zastosowania
klonowania poprzez transfer j¹dra komórki somatycz-
nej u �wini nasili³y ten proces znacz¹co, umo¿liwiaj¹c

Morfologiczne i molekularne aspekty formowania
zygoty oraz wczesnych stadiów rozwoju zarodkowego

u �wiñ w �wietle badañ genetycznych
i mikrofluidycznych*)

BARTOSZ KEMPISTY, RAFA£ WALCZAK*, PATRYCJA �NIADEK*, JAN DZIUBAN*,
DOROTA BUKOWSKA**, PAWE£ ANTOSIK**, MARTA JACKOWSKA**,

MAGDALENA WO�NA**, HANNA PIOTROWSKA***, MONIKA �WIERCZEWSKA,
JÊDRZEJ M. JA�KOWSKI**

Katedra i Zak³ad Histologii i Embriologii Wydzia³u Lekarskiego II UM, ul. �wiêcickiego 6, 60-781 Poznañ
*Zak³ad Mikroin¿ynierii i Fotowoltaiki Wydzia³u Elektroniki Mikrosystemów i Fotoniki PWr,

ul. Zygmunta Janiszewskiego 11/17, 50-372 Wroc³aw
**Katedra Weterynarii Wydzia³u Hodowli i Biologii Zwierz¹t UP, ul. Wojska Polskiego 52, 60-628 Poznañ

***Katedra Toksykologii Wydzia³u Farmaceutycznego UM, ul. Dojazd 30, 60-631 Poznañ

Kempisty B., Walczak R., �niadek P., Dziuban J., Bukowska D., Antosik P., Jackowska M.,
Wo�na M., Piorowska H., �wierczewska M., Ja�kowski J. M.

Morphological and molecular aspects of zygote formation and early stages of embryo development
in pigs in light of genetic and microfluidic research

Summary
The aim of this review was to present the role of embryonic genome activation in zygote formation and

in early embryonic development. Moreover, the authors emphasize the influence of selected factors on the
quality and development of embryos in preimplantation stages.

In recent years, reproductive biologists have focused on such processes as the regulation of oogenesis,
folliculogenesis and morphogenesis. Thanks to the development of molecular biology and reproductive
bio-techniques, it was possible to demonstrate the important role that activation of the embryonic genome
plays in the above processes. Embryonic genome activation is a specific process whose origins dependent on
the species of the mammal. In some species, activation of the embryonic genome begins in the 2-cell-stage
embryo, while in others it begins during the 5th cell division. Molecular changes associated with embryonic
genome activation play a crucial role in the morphological structure of the embryo. However, most of these
morphological structure changes occur in the cell nucleus following the formation of nucleolus precursor
bodies (NPB). It has also been suggested that epigenetic changes, such as the methylation and demethylation
of embryonic DNA or the acetylation of histones, may play an important role in embryonic genome activation.
There is little literature describing the influence of sperm RNA on basic semen parameters, the ability of
a spermatozoon to fertilize an oocyte, or early mammalian embryonic development. This review discusses
these parameters, as well as the role of micro-engineering and microfluidic research in the assessment of
embryo quality.
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produkcjê zwierz¹t modyfikowanych genetycznie. Od
tego czasu zaczê³y pojawiaæ siê osobniki maj¹ce zinak-
tywowane technik¹ rekombinacji homologicznej geny,
np. allel genu alfa-1,3-galaktozylotransferazy � poten-
cjalnie wykorzystywane w ksenotransplantacji (29),
a tak¿e transgeniczne zwierzêta obci¹¿one genetyczny-
mi chorobami wystêpuj¹cymi u ludzi (5). Niemniej jed-
nak, by w pe³ni wykorzystaæ potencja³ tego gatunku jako
modelu biomedycznego, istnieje ci¹g³a konieczno�æ
prowadzenia dalszych badañ w dziedzinie biologii roz-
rodu u �wiñ. U ludzi, myszy i �wini morfologiczne i mo-
lekularne mechanizmy pocz¹tkowego rozwoju zarodka
wskazuj¹ na wiele podobieñstw, ale tak¿e na istotne ró¿-
nice. To, co ró¿ni wymienione gatunki, dotyczy przede
wszystkim zmian w epigenetycznym przeprogramowa-
niu zarodka tu¿ po zap³odnieniu, czasu rozpoczêcia
g³ównej aktywacji genomu, molekularnej kontroli za-
rodka, wstêpnego ró¿nicowania komórek i pluripotencji
czy te¿ tworzenia tkanek p³odowych i ³o¿yska (30). Ró¿-
nice te nale¿y z ca³¹ pewno�ci¹ uwzglêdniæ przy wyko-
rzystaniu �wini jako modelu biomedycznego na ka¿-
dym polu badawczym. Ponadto mog¹ staæ siê przyczy-
n¹ niema³ych trudno�ci w hodowlach �wiñskich komó-
rek macierzystych. Konieczne jest zatem nieustanne po-
znawanie procesów odpowiedzialnych za prawid³owy
rozwój zarodków oraz okre�lenie funkcji molekularnych
mechanizmów kontroluj¹cych jego wczesny rozwój.

Zap³odnienie oraz aktywacja genomu zarodkowego
U ni¿szych organizmów jak Drosophila czy Xenopus

podczas wczesnych stadiów oogenezy oraz follikulo-
genezy gromadzony mRNA jest stabilny, jego ilo�æ nie
zmniejsza siê tu¿ po zap³odnieniu oraz odgrywa on istot-
n¹ rolê w formowaniu zygoty oraz kierowaniu wczes-
nymi stadiami rozwoju embrionalnego (48). W przeci-
wieñstwie do tych gatunków, u ssaków mRNA groma-
dzony podczas oogenezy ulega degradacji krótko po
zap³odnieniu. Dlatego te¿ aktywacja genomu zarodko-
wego u ssaków, jak i synteza mRNA zarodkowego musi
nast¹piæ we wczesnych stadiach rozwoju embrionalne-
go (4, 19, 38, 47). Aktywacja genomu zarodkowego
u ssaków jest podzielona na dwa etapy; w pierwszym
dochodzi do g³ównej aktywacji genomu zarodkowego,
czemu towarzyszy znaczny wzrost transkrypcji, po czym
nastêpuje aktywacja mniejszej czê�ci genomu. G³ówna
aktywacja genomu zarodkowego jest procesem gatun-
kowo specyficznym i wystêpuje podczas �ci�le okre�-
lonego stadium rozwoju zarodka: pod koniec drugiego
podzia³u komórkowego u myszy, pod koniec trzeciego
podzia³u u �wiñ, pomiêdzy 4. a 5. podzia³em u byd³a
i cz³owieka oraz podczas 5. podzia³u u królika (47).

Aktywacja genomu zarodkowego
w aspekcie morfologicznym i molekularnym

Zmiany morfologiczne zwi¹zane z aktywacj¹ geno-
mu zarodkowego dotycz¹ g³ównie j¹dra komórkowego
formuj¹cej siê zygoty, w którym dochodzi do kszta³to-
wania siê w pe³ni funkcjonalnych rybosomów z nieak-
tywnych prekursorowych cia³ek j¹derkowych (NPB �

nucleolus precursor bodies). U �wiñ przed g³ówn¹ akty-
wacj¹ genomu zarodkowego NPB formuj¹ skondenso-
wane sferyczne struktury. Podczas formowania zygoty
struktury te znajduj¹ siê w przedj¹drzu, gdzie przypo-
minaj¹ pozosta³o�ci j¹derkowe widoczne w oocytach
po zakoñczonej fazie wzrostu (26). Podczas g³ównej
aktywacji genomu zarodkowego NPB trac¹ swoj¹ gês-
to�æ i upakowan¹ strukturê, a nastêpnie ulegaj¹ trans-
formacji do w pe³ni funkcjonalnego j¹derka zawieraj¹-
cego wszystkie specyficzne komponenty, jak: centrum
w³ókniste (gdzie znajduje siê rybosomalny RNA-rRNA
oraz enzymy niezbêdne dla aktywacji transkrypcji),
gêste komponenty w³ókniste (zawieraj¹cy formuj¹ce siê
cz¹steczki rRNA) oraz ziarniste komponenty, zawiera-
j¹ce podjednostki rybosomowe i enzymy katalizuj¹ce
proces kondensacji (14). Funkcjonalne struktury j¹der-
kowe pocz¹tkowo pojawiaj¹ siê na powierzchni lub
obwodzie NPB. Proces ten wykazuje specyficzno�æ
gatunkow¹. U myszy wystêpuje w zarodkach w stadium
dwukomórkowym, u �wiñ w stadium 4-komórkowym,
natomiast u cz³owieka w stadium 8-komórkowym (16,
42, 45, 46). Podczas kolejnych stadiów rozwoju zarod-
kowego, zachodz¹cych podzia³ów komórkowych oraz
aktywacji j¹derkowej w pe³ni funkcjonalne j¹derko
widoczne jest we wszystkich blastomerach. Transfor-
macja NPB do j¹derka wymaga aktywacji RNA poli-
merazy I oraz w³a�ciwego funkcjonowania szeregu bia-
³ek zwi¹zanych z rRNA (41, 42). Podczas aktywacji
j¹derkowej u �wiñ RNA polimeraza I jest zlokalizo-
wana w centrum w³óknistym. Nastêpnie szereg innych
bia³ek zwi¹zanych z j¹derkiem, jak nukleolina czy
nukleofosmina, jest zlokalizowanych w j¹derku (2, 16).
Rozwój j¹derkowy w zarodku jest �ci�le zwi¹zany z wy-
korzystaniem jako matrycy matczynego materia³u ge-
netycznego pochodz¹cego z oocytów oraz po czê�ci
z wykorzystaniem bia³ek pochodz¹cych z transkrypcji
genów z wczesnych stadiów ró¿nicowania siê genomu
zarodkowego (26, 31, 41, 48). Ró¿nice charakteryzuj¹-
ce rozwój j¹derkowy podczas wczesnych stadiów roz-
woju embrionalnego mog¹ s³u¿yæ jako markery akty-
wacji genomu zarodkowego w badaniach np. zarodków
pochodz¹cych z klonowania (42).

Modyfikacje epigenetyczne
a wczesne stadia rozwoju embrionalnego

Zmiany molekularne obejmuj¹ce aktywacjê genomu
zarodkowego podczas formuj¹cej siê zygoty oraz pó�-
niejszych stadiów ró¿nicowania siê blastomerów s¹
�ci�le zwi¹zane z epigenetycznym remodelingiem ojcow-
skiego genomu do totipotencjalnego genomu zarodko-
wego. Pojêcie �epigenetyka� okre�la zmiany w ekspre-
sji genów spowodowane mechanizmami odmiennymi
od zmian sekwencji DNA, które mog¹ byæ dziedziczo-
ne przez podzia³y komórkowe w wielu pokoleniach
komórek (11, 28). G³ównymi modyfikacjami epigene-
tycznymi, maj¹cymi �cis³y zwi¹zek z aktywacj¹ geno-
mu zarodkowego s¹: metylacja DNA oraz modyfikacje
histonów. Hipermetylacja DNA jest zwykle zwi¹zana
z zahamowaniem transkrypcji (23). Proces metylacji
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jest katalizowany przez grupê enzymów okre�lanych
jako DNA metylotransferazy (DNMT). Proces mody-
fikacji histonów obejmuje g³ównie acetylacjê i deace-
tylacjê. Acetylacja wiêkszej liczby reszt lizynowych
ni¿ 16 w strukturze histonów: H2A, H2B, H3 oraz H4
sprawia, ¿e chromatyna jest aktywna transkrypcyjnie.
Hiperacetylacja histonów rdzeniowych wzmacnia pro-
ces wi¹zania siê do nukleosomów czynników transkryp-
cyjnych (39). Proces deacetylacji histonów zwi¹zany
jest �ci�le z zahamowaniem transkrypcji oraz konden-
sacj¹ chromatyny (40), dlatego te¿ procesy metylacji
DNA oraz acetylacji histonów s¹ ze sob¹ zsynchroni-
zowane.

Rozwój ssaków pocz¹wszy od etapu zap³odnienia
charakteryzuje siê dwukierunkowym modelingiem epi-
genetycznym. Pierwsze programowanie epigenetyczne
w postaci metylacji DNA nastêpuje podczas gameto-
genezy, podczas gdy drugi cykl ma miejsce krótko po
zap³odnieniu podczas przedimplantacyjnego rozwoju
zarodków (34, 35).

Podczas wczesnych stadiów rozwoju zarodkowego
u ssaków dochodzi do formowania pierwotnych komó-
rek zarodkowych (PGC, primordial germ cells). Pocz¹t-
kowo te wysoce specyficzne komórki posiadaj¹ DNA
w formie hipermetylowanej. Nastêpnie w komórkach
tych DNA wystêpuje w formie hipometylowanej. Pro-
ces demetylacji jest specyficzny gatunkowo. U myszy
zostaje zakoñczony do 13,5. dnia rozwoju zarodkowe-
go (13, 36). Badania analizuj¹ce status metylacji po-
wtórzeñ cetromerycznych pokaza³y, ¿e u �wiñ komórki
PGC podlegaj¹ podobnemu procesowi demetylacji, któ-
ry zostaje zakoñczony 28. dnia rozwoju zarodkowego
(32). Podczas wczesnych etapów gametogenezy, gdy
z komórek PGC ró¿nicuj¹ siê plemniki oraz oocyty, na-
stêpuje proces metylacji de novo. Procesy demetylacji
oraz remetylacji nastêpuj¹ce w tych stadiach stanowi¹
pierwsz¹ rundê zmian epigenetycznych dotycz¹cych ko-
mórek rozrodczych. Specyficzna p³ciowo metylacja
DNA dotycz¹ca poszczególnych loci prowadzi do ufor-
mowania wzoru imprintingu genomowego. Proces me-
tylacji DNA de novo jest katalizowany przez jedne
z izoform metylotransferazy-DNMT3a i DNMT3b.
Istniej¹ równie¿ doniesienia wskazuj¹ce na rolê bia³ka
DNMT3L w piêtnowaniu genomowym (3).

Druga runda programowania epigenetycznego nastê-
puje pomiêdzy zap³odnieniem a formowaniem blasto-
cysty (38). Krótko po zap³odnieniu protaminy, które
podczas spermatogenezy �ci�le upakowywa³y niæ chro-
matynow¹ w g³ówce plemnika, s¹ zastêpowane przez
histony (7, 18, 20, 21). Mechanizm ten jest poprzedzo-
ny poprzez szybk¹ utratê wzoru metylacji DNA w oj-
cowskich przedj¹drzach. Proces ten zachodzi przed po-
cz¹tkiem replikacji DNA poprzez aktywne usuwanie
grup metylowych przez dotychczas niezidentyfikowa-
ne enzymy (34). W tym momencie heterochromatyna,
cetromery, retrotranspozony oraz zametylowane geny
ojcowskie s¹ chronione przed demetylacj¹. W matczy-
nych przedj¹drzach proces demetylacji zachodzi w spo-
sób pasywny, polegaj¹cy na nie dodawaniu nowych grup

metylowych do DNA podczas fazy S cyklu komórko-
wego. Dlatego te¿ genom matczyny pozostaje w for-
mie demetylowanej a¿ do momentu pierwszych podzia-
³ów komórkowych. Piêtnowane epigenetycznie geny
matczyne zachowuj¹ specyficzny dla linii komórek
p³ciowych wzór metylacji prawdopodobnie dziêki ak-
tywno�ci dziedziczonego z oocytów bia³ka DNMT1o
(15). Rozpoczêcie drugiej rundy metylacji de novo
nastêpuje przed aktywacj¹ genomu zarodkowego
i umo¿liwia ekspresjê ró¿nych genów, skutkuj¹cych
inaktywacj¹ chromosomu X oraz aktywacj¹ czynników
reguluj¹cych tkankowo specyficzn¹ ekspresjê genów.
Proces metylacji de novo obejmuje oba typy komórek
wywodz¹cych siê z blastocysty, tak jak komórki trofo-
ektodermalne oraz ICM. Do tego stadium komórki ICM
pozostawa³y w stanie hipermetylowanym w porówna-
niu do komórek trofoektodermalnych.

Wzór metylacji nadawany komórkom po zap³odnie-
niu by³, jak dot¹d, przedmiotem badañ u takich gatun-
ków ssaków, jak: mysz, szczur, królik, byd³o, �winie
i cz³owiek (6, 49). U �wiñ, podobnie jak u myszy, ge-
nom ojcowski w zygocie pozostaje w formie demetylo-
wanej, podczas gdy genom matczyny jest hipermetylo-
wany. Podczas ró¿nicowania siê zarodków do stadium
dwu-, cztero-, o�miokomórkowego oraz moruli wzór
metylacji nie ulega znacz¹cym zmianom. W stadium
blastocysty pojawiaj¹cy siê wzór metylacji de novo
dotyczy g³ównie komórek ICM, podobnie do przebie-
gu tego procesu u myszy (10). W zygotach ludzkich
natomiast nie obserwuje siê znacz¹cych zmian we wzo-
rze metylacji pomiêdzy genomem matczynym a ojcow-
skim. G³ówny wzór metylacji DNA stopniowo spada
w stadium o�miokomórkowym oraz moruli, natomiast
wzrasta podczas ró¿nicowania siê zarodków do stadium
blastocysty. W przeciwieñstwie do myszy, komórki tro-
foektodermalne pozostaj¹ w formie hipermetylowanej
w porównaniu do komórek ICM (10).

Dane pi�miennictwa wskazuj¹, ¿e badanie z³o¿onego
procesu zmian epigenetycznych w genomie zarodków
mo¿e staæ siê wa¿nym narzêdziem przy zwiêkszaniu
produkcji zarodków in vitro (9, 24, 51). Przyk³adem
tego mog¹ byæ zarodki pochodz¹ce od �wini, powsta³e
na drodze partenogenezy, w których wzór metylacji
wzrasta³ w stadium dwukomórkowym oraz nastêpnie
gwa³townie obni¿y³ siê w stadium 8-komórkowym (8).
Wyniki badañ tego zespo³u potwierdzi³y, ¿e mechaniz-
my zmian epigenetycznych przebiegaj¹ w ró¿ny sposób
w zarodkach pochodz¹cych z aktywacji partenogene-
tycznej w odniesieniu do zarodków wyprodukowanych
in vivo.

Rola wybranych czynników wp³ywaj¹cych
na wczesny rozwój zarodków

W ci¹gu ostatnich 10 lat opublikowano wyniki wielu
badañ odnosz¹cych siê do wystêpowania, struktury oraz
potencjalnej funkcji RNA zawartego w dojrza³ych plem-
nikach. RNA zawarty w dojrza³ych plemnikach stano-
wi pozosta³o�æ po nieodrzuconym cia³ku resztkowym,
kropli cytoplazmatycznej podczas wczesnych stadiów
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spermiogenezy (21). Podczas pó�niejszych etapów
ró¿nicowania siê mêskich komórek linii p³ciowej trans-
krypty te uzyskuj¹ stabilno�æ strukturaln¹, dziêki cze-
mu s¹ przekazywane do kolejnych stadiów rozwojo-
wych komórek. Dlatego te¿ w dojrza³ych plemnikach
izolowanych z ejakulatów wystêpuje tzw. RNA d³ugie-
go ¿ycia. Badania Millera (27) dowodz¹, ¿e RNA za-
warty w plemnikach mo¿e byæ przekazywany do ko-
mórki jajowej podczas zap³odnienia. Do transkryptów
tych nale¿¹ protamina 1 oraz klusteryna. Sugeruje siê,
¿e cz¹steczki te mog¹ wp³ywaæ w sposób toksyczny na
komórkê jajow¹ oraz formuj¹c¹ siê zygotê. Przedsta-
wione wyniki badañ zosta³y czê�ciowo potwierdzone
przez Kempistego i wsp. (19). Zespó³ ten wykaza³, ¿e
transkrypty te zawarte w plemnikach, zygotach oraz
stadium 2-komórkowym zarodków �wiñ, a nieobecne
w oocytach mog¹ odgrywaæ istotn¹ rolê w kierowaniu
oraz regulowaniu wczesnymi stadiami rozwoju embrio-
nalnego u tego gatunku (19). Ponadto wskazuje siê na
wa¿n¹ rolê identyfikowanych transkryptów w plemni-
kach, jako markerów ruchliwo�ci plemników, w³a�ci-
wej morfologii tych komórek oraz ich zdolno�ci do za-
p³odnienia (18, 20). Badania Depay-Martynów i wsp.
(7) wykaza³y równie¿ dodatni¹ korelacjê pomiêdzy za-
warto�ci¹ wybranych transkryptów w dojrza³ych plem-
nikach dawców a jako�ci¹ zarodków, uzyskiwanych na
drodze zap³odnienia pozaustrojowego ICSI (7).

Innym z elementów, zaliczanym do czynników ze-
wnêtrznych, mog¹cych wp³ywaæ na jako�æ zarodków,
jest poddawanie samic dzia³aniu wybranych hormo-
nów podczas przeprowadzanej superowulacji. Badania
Antosika i wsp. (1) wykaza³y znacz¹ce ró¿nice w ja-
ko�ci zarodków, ocenianych 5-stopniow¹ skal¹, po-
miêdzy osobnikami z naturaln¹ ruj¹ a po stymulacji
PMSG-PG600, w dwóch grupach wiekowych samic.
Wykazano tym samym, ¿e zarówno wiek samic, jak
i dawka oraz kombinacja podawanych hormonów od-
grywaj¹ znacz¹c¹ rolê w jako�ci wyp³ukiwanych za-
rodków.

Okre�lanie jako�ci zarodków
przy wykorzystaniu metod mikrofluidycznych

Alternatyw¹ dla inwazyjnych metod molekularnych
stosowanych w ocenie jako�ci zarodków mo¿e byæ za-
stosowanie uk³adów mikrofluidycznych. Mikrofluidy-
ka skupiona wokó³ systemów Lab-on-Chip okre�lanych
równie¿ jako µTAS (micro-total analizing systems) do
tej pory s³u¿y³a g³ównie do monitorowania zanieczysz-
czeñ wody i powietrza, kontroli transportu leków oraz
opracowywania nowych leków. Po³¹czenie biotechnik
stosowanych w rozrodzie z mikroin¿ynieri¹ daje mo¿-
liwo�æ analizowania wielu aspektów zwi¹zanych z roz-
wojem oraz ró¿nicowaniem siê oocytów oraz zarod-
ków in vivo, bez zmian ich w³a�ciwo�ci biochemicz-
nych, biofizycznych oraz bez ich uszkadzania (12, 22,
50). W ci¹gu ostatnich kilku lat ukaza³o siê zaledwie
kilka doniesieñ odwo³uj¹cych siê do mo¿liwo�ci wy-
korzystania tych systemów w ocenie jako�ci zarówno
komórek jajowych, jak i zarodków byd³a i �wiñ (17,

25, 43, 44). Przeprowadzone badania przedstawi³y
mo¿liwo�æ opracowania urz¹dzenia do parametrycznej
analizy jako�ci oocytów i zarodków wy¿ej wymienio-
nych gatunków, które w sposób szybki, nieinwazyjny
i w pe³ni obiektywny okre�laj¹ w³a�ciwo�ci spekralne
analizowanych komórek (22). Szczepañska i wsp. (43,
44) badali wp³yw wybranych czynników, takich jak
wielko�æ pêcherzyków jajnikowych oraz morfologii
oocytów na ich jako�æ ocenian¹ metodami fluoryme-
trycznymi. Wyniki tych badañ potwierdzi³y, i¿ system
Lab-on-Chip jest parametrycznym analizatorem jako-
�ci badanych komórek, co jest przedstawiane za pomo-
c¹ ich w³a�ciwo�ci spektralnych (43, 44). Wykazano
równie¿, ¿e oocyty pochodz¹ce z du¿ych pêcherzyków
jajnikowych (powy¿ej > 5 mm u �wiñ) wykazuj¹ wy-
sok¹ homogenno�æ morfologiczn¹ w odniesieniu do
komórek izolowanych z ma³ych (< 3 mm) i �rednich
(3-5 mm) pêcherzyków. Ponadto okre�lono równie¿, ¿e
system ten oraz jego uk³ad parametryczny stanowi nowe
urz¹dzenie do analizy jako�ci morfologicznej oocytów,
poniewa¿ wszystkie badane klasy morfologiczne ko-
mórek charakteryzowa³y siê specyficznymi dla danej
grupy w³a�ciwo�ciami spektralnymi. Takie rozwi¹za-
nie stanowiæ mo¿e now¹, nieinwazyjn¹, obiektywn¹,
a jednocze�nie tani¹ alternatywn¹ metodê w ocenie ja-
ko�ci oocytów i zarodków (22, 37).

Podsumowanie
Molekularne oraz morfologiczne zmiany w zarod-

kach ssaków zachodz¹ce podczas aktywacji genomu
zarodkowego, a tym samym ró¿nice charakteryzuj¹ce
rozwój zarodkowy podczas wczesnych stadiów rozwoju
embrionalnego stanowiæ mog¹ przydatne markery ak-
tywacji genomu zarodkowego stosowane w szerokim
aspekcie badañ nad zarodkami (klonowanie). Uwagê
nale¿y zwróciæ równie¿ na istotn¹ rolê modyfikacji
epigenetycznych, w³¹czaj¹c w to metylacjê i demety-
lacjê DNA oraz acetylacjê histonów, w kierowaniu
oraz regulacji pocz¹tkowych stadiów rozwoju embrio-
nalnego.

Coraz czê�ciej wskazuje siê tak¿e na istotn¹ funkcjê
plemnikowego RNA, który mo¿e pe³niæ rolê markera
p³odno�ci oraz wp³ywaæ na rozwój zarodków. Ponadto
analiza z³o¿onego procesu, jakim s¹ zmiany epigene-
tyczne zachodz¹ce w genomie zarodków, mo¿e staæ
siê w przysz³o�ci istotnym narzêdziem pomocnym
w zwiêkszaniu ilo�ci zarodków in vitro. Po³¹czenie ba-
dañ biomedycznych z mikroin¿ynieri¹ doprowadzi³o
do opracowania urz¹dzeñ s³u¿¹cych do analizy wielu
procesów biologicznych in vivo bez uszkadzania b¹d�
zmiany w³a�ciwo�ci biochemicznych lub biologicznych
komórek. Podjête w ostatnich latach badania nad wy-
korzystaniem zdobyczy mikrofluidyki umo¿liwi³y opra-
cowanie parametrycznego oraz obiektywnego systemu
do analizy jako�ci oocytów oraz zarodków ssaków.
W przysz³o�ci wiedza dostarczona z do�wiadczeñ prze-
prowadzonych na modelu �wiñskim czy bydlêcym bê-
dzie mog³a zostaæ wykorzystana w szeroko rozumianej
biologii rozrodu innych gatunków ssaków.
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