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Summary

Fertilization is a complex process which includes the recognition and fusion of an oocyte and a sperm and
the development of a zygote that contains a double set of chromosomes. Each step in this process is precisely
controlled at the molecular level in a cascade of biochemical reactions (cortical and acrosome reactions) that
determine the future of both gametes. Biochemical reactions not only reorganize gametes in morphological,
physiological, and biochemical terms, but also prepare them for the future coordinated communication.
Molecular aspects of gamete development and fertilization include the reorganization of the cell membrane
and ligand-receptor reactions that affect the recognition of gametes and lead to the formation of pronuclei
and zygote development. This article discusses several aspects of the recognition, interaction, and fusion of
a sperm and an oocyte. It also describes biochemical reactions involved in the development of gametes that

are capable of fertilization.
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Zaptodnienie to proces wieloetapowego systemu od-
dziatywan receptorowych zachodzacych migdzy oocy-
tem a plemnikiem, konczacy si¢ polaczeniem materiatu
genetycznego obu gamet. Procesem, ktory zapewnia im
zdolno$¢ do zaptodnienia, jest kapacytacja zachodzaca
w drogach rodnych samicy. Rozpoznanie gamet, reakcja
akrosomowa, penetracja ostonki przejrzystej, reakcja
korowa 1 fuzja gamet to nastgpujace po sobie etapy
prowadzace do powstania zygoty.

Molekularne aspekty kapacytaciji

Kapacytacja, po raz pierwszy opisana przez Austina
1Changaw 1951 1. (31), okreslana jest jako szereg zmian
strukturalnych 1 biochemicznych plemnika, w wyniku
ktorych nabiera on zdolno$ci do penetracji oocytu oraz
do reakcji akrosomowej w trakcie zaptodnienia. Wedtug
wielu autorow, kapacytacja jest procesem odwracalnym
1 rozpoczyna si¢ dopiero po usuni¢ciu z powierzchni
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plemnika tzw. czynnikow dekapacytacyjnych, gdyzich
ponowne dodanie do pozywki zawierajacej zawiesing
plemnikow, ktore juz przeszly kapacytacje, powoduje,
ze staja si¢ one niezdolne do zaptodnienia (7). Czynniki
dekapacytacyjne pochodzg gtownie z najadrza i ptynu
nasiennego, a naleza do nich m.in.: glikoproteiny, biat-
ka stabilizujqce akrosom, inhibitor transportu jonow
wapnia — kaltryna, spermina, cholesterol. Istotng rolg
odgrywa milieu jajowodu, w tym np. glikoproteina
OVGPI1 regulujaca procesy fosforylacji w plemnikach
(24). Obnizenie zawarto$ci cholesterolu, zwigkszenie
stosunku kwasow thuszczowych nienasyconych do na-
syconych oraz rearanzacja rozmieszczenia fosfolipidow
w btonie komorkowej plemnika powoduja znaczne
uptynnienie i destabilizacj¢ blony, co zwigksza jej
zdolno$¢ do fuzji z btong komdrkowa oocytu i utatwia
zaj$cie reakcji akrosomowej (22). Stuzg temu rowniez
zmiany w rozmieszczeniu biatek powierzchniowych
btony plemnika, czego efektem jest odstonigcie miejsc
receptorowych dla biatek ostonki przejrzystej oocytu,
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a takze zmiany w przepuszczalnosci blony komorkowe;j
plemnika dla jonow, z ktorych najwieksze znaczenie
maja kationy, w tym zewnatrzkomérkowe wolne jony
wapnia. Jony Ca’" sg niezbgdne zaréwno do ukonczenia
kapacytacji, jak i reakcji akrosomowe;j, jednak istnieja
roznice zalezne od etapu przebiegu tych procesow
i gatunku zwierzecia. Stosunkowo mate stgzenia Ca*
sa niezbgdne do prawidlowego przebiegu kapacytaql
u $wini oraz myszy, natomiast znacznie wyzsze u po-
zostatych gatunkow ssakow (8). Kapacytacja jest pro-
cesem relatywnie dtugotrwatym, zajmujacym godziny
(u myszy okoto 1 godziny, u krolika czy czlowieka 5-6
godzin), charakteryzujqcym si¢ powolnym i stopnio-
wym naptywem jonéw wapnia do plemnika, podczas
gdy reakcja akrosomowa jest procesem gwaltownym,
trwajacym zaledwie kilkanascie minut, dlatego tez
mechanizmy kontrolujagce naptyw wolnych jonow
wapnia do komorki roznig si¢ w zaleznosci od procesu.
W plemnikach ssakow zidentyfikowano trzy gtéwne
mechanizmy kontrolujace naptyw jonéw wapnia do
komorki: (a) Ca**-ATPaza, dzialajaca jak pompa wy-
dalajaca jony Ca’" na zewnatrz komorki, (b) pompa
Na'/Ca?**, powodujaca wewnatrzkomorkowy naplyw
Ca? i wyptyw Na' oraz (c) kanaty wapniowe, umoz-
liwiajace ciagly naptyw jonow Ca®" do komorki (26).
Najwigksze znaczenie dla kapacytacji przypisuje si¢
mechanizmowi Ca**-ATPazy, gdyz wykazano, ze leki
hamujace dziatanie tej pompy najsilniej przyspieszaja
kapacytacj¢ u bydta, $wini, myszy czy cztowieka (8).
Niewiele wiadomo obecnie o funkcji pompy Na*/
Ca?* w procesie kapacytacji, a kanatom wapniowym
najwicksze znaczenie przyplsuje si¢ raczej podczas
reakcji akrosmoweJ niz kapacytacji, jako ze dzialaja
one sprawniej niz Ca*-ATPaza i pozwalajg na szyb-
ki 1 gwaltowny naptyw jonow wapnia do komorki.
Mniejsze znaczenie przypisuje si¢ zmianom w steze-
niu pozostatych kationow oraz aniondw, tj. HCO?*,
wplywajacym na wzrost poziomu pH czy aktywacje
szlaku cyklicznego adenozynomonofosforanu cAMP
w komoérce w trakcie kapacytacji (18). Po zakoncze-
niu kapacytacji plemniki zwigzane zostajq do czasu
owulacji z nabtonkiem wyscielajagcym cies$n jajowodu.
Podlegaja w tym czasie hiperaktywacji polegajace;j
na modyfikacji sposobu poruszanla sig, niezbednej do
uwolnienia si¢ plemnika z cie$ni jajowodu i penetracji
ostonki przejrzystej oocytu (28).

Wybrane aspekty rozpoznania gamet
i interakcji plemnika z oocytem

Po interakcji plemnika z komorka jajowa napotyka
on na trzy warstwy stanowigce kompleks oocyt—ko-
morki somatyczne: (a) wieniec promienisty, stanowiacy
warstwe komorek pecherzykowych uwalnianych wraz
z oocytem podczas owulacji, (b) ostonke przejrzysta,
(c) btone komoérkowa (ooleme). Wyjatki stanowig:
bydto domowe, owce, stekowce i torbacze, u ktérych
wieniec promienisty zostaje zniszczony enzymatycznie
1 plemniki pokonuja tylko dwie bariery (11). Warstwa
komorek pecherzykowych, Scisle otaczajacych oocyt,
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pokonana zostaje przez plemniki w gldwnej mierze
dzigki btonowemu biatku PH-20. Biatko to wykryto
u $winki morskiej, a nast¢pnie znaleziono u wszystkich
gatunkow ssakoéw. N-koncowa domena biatka PH-20
wykazuje aktywnos¢ hialuronidazy, ktora umozliwia
plemnikowi ,,przebicie” si¢ przez warstwe komorek
pecherzykowych 1 dotarcie do ostonki przejrzystej
oocytu. Wykazano réwniez, Ze na przebieg tego pro-
cesu nie wptywa hialuronidaza zawarta w akrosomie,
gdyz tylko plemniki z nienaruszonym akrosomem sg
w stanie pokonac¢ barier¢ komoérek pecherzykowych.
Do innych biatek umozliwiajacych liz¢ sktadnikow
macierzy pozakomodrkowej wienca promienistego
nalezy m.in. glikoproteina 2B1, podobna do PH-20,
a wykryta u szczura. Nie wyklucza si¢ jednak
udziatu innych bialek, w tym enzymow, takich jak
B-galaktozydaza czy arylosulfataza, obecnych na po-
wierzchni plemnika (29). Zwigzanie plemnika z ostonka
przejrzysta oocytu stanowi pierwszy etap wzajemnego
rozpoznania gamet, jest to wigzanie najmniej trwate,
lecz najbardziej restrykcyjne, o ktorym decyduje spe-
cyﬁcznosc gatunkowa. Budowa ostonki przejrzystej
1 mechanizm reakcji akrosomowej najlepiej zbadane
zostaly na modelu mysim (15). Ostonka przejrzysta
myszy oraz pozostalych ssakow zbudowana jest z 3
rodzajow glikoprotein — tzw. bialek ZP1, ZP2 i ZP3.
U niektorych gatunkow zidentyfikowano glikoproteine
ZP4, lecz jej rola nadal nie zostata w petni wyjasnio-
na (14). Biatka ZP2 i ZP3 tworza struktury utozone
naprzemiennie i potgczone czasteczkami biatka ZP1
za pomocg mostkow disiarczkowych. Wykazano, ze
biatka ZP2 1 ZP3 maja zdolno$¢ wigzania z plemnika-
mi, przy czym pierwotnym receptorem jest biatko ZP3,
ktore wykazuje powinowactwo do zewnqtrznej blony
plemnika. Badania dowodza, Ze to nie sama struktura
polipeptydowa ZP3 odpowiedzialna jest za wigzanie
plemnika, ale zwigzane boczne tancuchy oligosachary-
dowe. Wykazano, ze mutacja w genie ZP3 byta powo-
dem nieplodno$ci u myszy ze znokautowanym genem
kodujacym to biatko (ZP3-/-). Myszy homozygotyczne
pod wzgledem tej mutacji posiadaty oocyty catkowicie
pozbawione ostonki przejrzystej, natomiast u myszy
heterozygotycznych ostonka byla znacznie ciensza niz
u form dzikich (21).

W btonie komorkowej plemnika myszy odkryto sze-
reg bialek receptorowych, ktorym przypisuje si¢ funkcje
wigzania z biatkiem ZP3 ostonki przejrzystej oocytu
(16). Jednym z nich jest B-1-4-galaktozylotransferaza,
ktora, funkcjonujac jako biatko blonowe, nie wyko-
rzystuje swoich wlasciwosci enzymatycznych, ale
na podobienstwo lektyn wigze si¢ z glikoproteinami
ostonki. Trwaja dyskusje na temat roli tego biatka w za-
ptodnieniu, gdyz myszy ze znokautowanym genem [3-1-
-4-galaktozylotransferazy wytwarzajg plemniki nadal
zdolne do zaptodnienia, zatem w wigzaniu plemnika
z ostonka musza uczestniczy¢ inne biatka, obecne na
powierzchni plemnikow). U myszy zidentyfikowano
biatko o masie 56 kDa, natomiast u cztowieka — bial-
ko o masie 95 kDa, obydwa znajdujgce si¢ w rejonie
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akrosomowym i zdolne do wigzania z biatkiem ZP3.
Rolg receptordéw przypisuje si¢ takze spermadhezynom,
matym biatkom o masie 12-16 kDa, obecnym na po-
wierzchni plemnikéw wielu gatunkow zwierzat, w tym
psa, $wini, konia i zdolnym do wigzania z ZP3 (30).

Reakcja akrosomowa
i penetracja ostonki przejrzystej

Zwiazanie plemnika z ostonkg przejrzysta powodu-
je zmiane¢ konformacji jego receptoréw, co prowadzi
do uaktywnienia wewnatrzkomorkowych szlakow
sygnalizacyjnych, indukujacych reakcj¢ akrosomowa.
Zapoczatkowuje jg fuzja zewnetrznej blony akroso-
mowej z lezaca nad nig blong komérkowa plemnika,
W Wynlku czego powstajg otwory i nastepuje rozpro-
szenie bton otaczaj qcych akrosom i egzocytoza zawar-
tych w nim enzymow (m.in. kwasnej glikohydrolazy,
esterazy, arylosulfatazy, proteinazy, fosfatazy czy fos-
folipazy) (23). Naturalnym czynnikiem indukujacym
reakcj¢ akrosomowg jest tez progesteron, wydzielany
przez komorki pecherzykowe wiefica promienistego
1 obecny w ptynie pecherzykowym. Czynnikiem nie-
zbednym do reakcji akrosomowej jest obecnos$¢ jonow
wapnia, ktore neutralizuja wzajemnie tadunki obydwu
bton i umozliwiaja ich fuzje (17). Na drodze stymulacji
progesteronem biatek G w btonie komorkowej plem-
nika nastepuje aktywacja fosfolipazy C, co uruchamia
szlak fosfatydyloinozytolowy, prowadzac tym samym
do otwarcia kanatow wapniowych i nagtego, inten-
sywnego, cho¢ krotkotrwatego naptywu jonow Ca** do
wnetrza plemnika (19). Do potaczenia bton przyczynia
si¢ takze aktywacja fosfolipazy A2, ktora na drodze roz-
ktadu fosfatydylocholiny uwalnia izofosfatydylocholing
1 kwas arachidonowy, bedace zwigzkami wywotujacymi
fuzje. Mechanizmy aktywujace kanaty jonowe K 1 CI
w zewngtrznej blonie akrosomowej i btonie komoérko-
wej plemnika powodujg wzrost pH w plemniku, a to
z kolei prowadzi do aktywacji i uwolnienia enzymow
(25). W miejscach fuzji obydwu bton dochodzi do
powstania pgcherzykow 1 egzocytozy enzymow zawar-
tych w akrosomie. Jedynym miejscem, w ktorym nie
nastepuje fuzja, jest tzw. rejon rownikowy plemnika,
wykazujacy najwigksza stabilnos$¢ 1 odgrywajacy role
we wlasciwym wigzaniu plemnika z oolema.

W wyniku reakcji akrosomowej plemnik traci czgs¢
btony wigzacej go z bialkiem ZP3 i nastepuje drugie,
trwalsze zwigzanie z ostonka przejrzysta. Posrednicza
tu: biatko ZP2, jako drugorzedowy ligand dla recepto-
row plemnikowych (12), takze biatko PH-20 oraz inne
biatka, jak np. MC41, obecne w btonie pgcherzykow,
tworzacych si¢ w trakcie reakcji akrosomowe;j, czy pro-
akrozyna, obecna u myszy i $wini (10). Tylko te plem-
niki, ktore przeszty reakcje akrosomowa, sg w stanie
przejs$¢ przez ostonke przejrzysta. Istmejq dwie gtowne
hipotezy, thumaczace mechanizm przejscia plemnika
przez ostonke. Pierwsza z nich zaktada wykorzystanie
przez plemnik jedynie energii witki i mechaniczne prze-
bicie ostonki, natomiast druga sugeruje wspotdziatanie
ruchu plemnika i enzymow akrosomowych, przy czym
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ruch witki ma tu znaczenie drugorz¢dne. Gtoéwna rolg
przypisuje si¢ zatem akrozynie, enzymowi, ktory wyste-
puje w akrosomie w postaci nieaktywnej proakrozyny
1 ulega aktywacji pod wptywem reakcji akrosomowej,
a nastepnie trawi ostonke w miejscu zwigzania plem-
nika. Argumentem przemawiajagcym przeciwko tej
hipotezie jest fakt, iz myszy ze znokautowanym genem
akrozyny wytwarzaja plemniki nadal zdolne do zap%od-
nienia, nie jest to wigc enzym niezbedny do przejscia
plemnikéw przez ostonke (1).

Indukcja reakcji korowej i fuzja gamet

Reakcja korowa 1 przebicie ostonki sg procesami
krotkotrwatymi — u chomika trwajg nie dtuzej niz 10
minut, natomiast u myszy okoto 15-20 minut (27).
Po przejsciu przez ostonke plemnik szybko pokonu-
je przestrzen okotozoitkows i trafia w bezposrednie
sasiedztwo btony komoérkowej oocytu, gdzie naste-
puje trzecie 1 najtrwalsze zwigzanie obydwu gamet.
Wiazanie to jest niespecyficzne gatunkowo 1 moze
zaj$¢ na calej powierzchni blony komorkowej oocy-
tu, za wyjatkiem obszaru lezacego bezposrednio nad
wrzecionem metafazowym 1 pierwszym ciatkiem
kierunkowym. Miejsce to jest pozbawione mikro-
kosmkoéw, a pod btong komorkowa brak jest ziaren
korowych. U wigkszosci ssakow tozyskowych rejonem
plemnika, ktory ulega fuzji z oolema, jest jego rejon
rownikowy, w ktorym btona komoérkowa i zewnetrzna
btona akrosomowa zostajg nadal zachowane po reak-
cji akrosomowej (3). W pierwszym etapie zwigzania
plemnika mikrokosmki oolemy obejmuja przednia
czgs$¢ glowki plemnika, a nastgpnie wchodza w kontakt
z wewnetrzng btong akrosomowg plemnika i obejmuja
region rownikowy, wciagajac plemnik w glab cytopla-
zmy 1 umozliwiajac fuzje obydwu gamet. Zwigzanie
plemnika na blonie komorki jajowej mozliwe jest dzigki
wzajemnemu oddziatywaniu biatek mikrokosmkow
oolemy, dzialajacych jak receptory, wraz z biatkami
segmentu rownikowego plemnika, petnigcymi funkcje
ligandow. Zidentyfikowano szereg bialek transbtono-
wych, nalezacych do rodziny ADAM (disintegrin and
metalloprotease domain), zlokalizowanych w rejo-
nie rownikowym plemnika 1 charakteryzujacych si¢
obecnoscig sekwencji ECD (kwas glutaminowy-cy-
steina-kwas asparaginowy) zlokalizowanej w poza-
komorkowej domenie dezintegrynowej (20). Domeny
te moga by¢ rozpoznawane przez receptory oolemy.
Najlepiej poznanymi biatkami ADAM s3g: fertylina 3
1 kerytestina. Fertylinie (okreslanej dawniej jako biat-
ko PH-30) przypisuje si¢ rol¢ zarowno w wigzaniu,
jak 1 fuzji plemnika z komorka jajowa. Istnieje szereg
badan na myszach ze znokautowanym genem fertyliny,
sugerujacych wyrazny zwigzek tego biatka ze zdolno-
$cig plemnikéw do wigzania i fuzji z oolema, a tym
samym z zachowaniem ptodno$ci samcoOw. Innymi
biatkami, mogacymi funkcjonowac jako ligandy, sa
witronektyna i fibronektyna, obydwa biatka zawierajace
charakterystyczne sekwencje RGD (arginina—glicyna—
kwas asparaginowy), rozpoznawane przez receptory
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oolemy. Obydwa te biatka ulegaja takze ekspresji na
powierzchni kapacytowanych plemnikoéw. Sugeruje
si¢, ze biatka te, podobnie jak fertylina, odgrywaja
znaczaca role zarowno w wigzaniu, jak 1 fuzji plemnika
z oocytem (2).
Receptorami dla biatek powierzchniowych plemnika
sa takze glikoproteiny zwane integrynami, zbudowane
z dwoch glikozylowanych podjednostek: ai . Integryny
wiazg si¢ z charakterystycznymi sekwencjami amino-
kwasowymi obecnymi w biatkach powierzchniowych
plemnikow 153 obecne u wszystkich gatunkdéw ssakow.
We wzajemnym wigzaniu 1 fuzji gamet uczestniczy¢
moga rowniez inne biatka, jak np. biatko CD9, oddzia-
tujace poprzez tworzenie kompleksow z integrynami
1 pozostatymi biatkami blonowymi (tetraspaninami)
oocytu. Za interakcje gamet odpowiedzialne moga by¢
takze inne receptory, charakterystyczne dla oddziaty-
wan w obrebie uktadu immunologicznego, jak np. Fcy,
CD46 czy Clqr (4).

Whniknigcie plemnika do cytoplazmy oocytu indu-
kuje w nim szereg przemian, co widoczne jest np. po
wzroscie stezenia wolnych jonéw wapnia. Inicjowany
jest on poczatkowo w miejscu kontaktu gamet i wkrotce
obejmuje caty obszar cytoplazmy oocytu, cho¢ nadal
nie jest do konca wyjasniony mechanizm wyzwalajacy
oscylacyjne zmiany Ca** wewnatrz komorki jajowe;.
Jedna z hipotez zaktada, podobnie jak w przypadku
reakcji akrosomowej, ze potaczenie ligandow plemni-
kowych z ligandami oolemy prowadzi do zmiany kon-
formacji tych ostatnich, co pocigga za sobg aktywacje
biatek G i szlaku fosfatydyloinozytolowego, a w efekcie
do uwolnienia zmagazynowanych duzych ilosci jonow
Ca*" (13). Zgodnie z ta hipoteza, fUZJa gamet nie jest
niezbedna do aktywacji oocytu, jako ze wzrost stezenia
Ca?" w cytoplazmie zachodzi przed fuzja. Druga z hi-
potez zaklada istnienie tzw. czynnika cytozolowego
plemnika, wnoszonego do oocytu wraz z plemnikiem
1 uwalnianego do cytoplazmy oocytu w trakcie fuzji
gamet (6). Z teorig ta wigze si¢ wiele faktow, m.in. taki,
ze bezposrednie wstrzyknigcie lizatow plemnikowych
do cytoplazmy oocytu wywotywato oscylacyjne zmiany
stezenia jonO6wW wapnia, co sugeruje jednoczesnie, ze
fuzja obydwu gamet, jest niezquna do aktywacji oocytu.
Wzrost stezenia jonow wapnia jest p1erwszym 1 naj waz-
niejszym elementem aktywacji oocytu, poniewaz w jego
nastepstwie nastepuje szereg reakcji prowadzacych
w efekcie do wzrostu pH ooplazmy, reakcp korowej
1 bloku polispermii. Ponadto, dochodzi wéwczas do
powstania przedjadrza me¢skiego, dokonczenia przez
oocyt drugiego podzialu mejotycznego, wyrzucenia
drugiego ciatka kierunkowego 1 wyksztalcenia przed-
jadrza zenskiego, zawierajacego haploidalny zestaw
chromosomow (13).

Mechanizmy ograniczajace polispermig

Jednym z pierwszych mechanizmdéw ograniczajacych
polispermi¢ jest etapowos$¢ reakcji uaktywniajacych
plemniki w trakcie wedrowki przez drogi rodne samicy
1 znaczne ograniczenie ich liczby przed dotarciem do
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miejsca zaptodnienia. Whasciwy blok przeciwko poli-
spermii dziata na etapie ostonki przejrzystej i oolemy.
W trakcie zaptodnienia biatko ZP2, wchodzace w skiad
ostonki przejrzystej, przechodzi ograniczong prote-
oliz¢, tworzac jeden lub wigcej matych peptydow, co
skutkuje stwardnieniem ostonki i jest nazywane tzw.
wolnym zahamowaniem polispermii. Za utworzenie
trwatego bloku przeciwko polispermii odpowiedzialna
jest reakcja korowa, do ktorej dochodzi w momencie
kontaktu pierwszego plemnika z btong komoérkowa
oocytu. Polega ona na fuzji bton otaczajacych ziarna
korowe z blong komoérkowa oocytu. Fuzja uwarun-
kowana jest oscylacyjnymi zmianami st¢zenia jonOw
Ca*" w ooplazmie, co skutkuje masowym uwolnieniem
enzymow korowych, w sklad ktorych wchodza m.in.
mukopolisacharydy, proteazy, glikozydazy, kwasna
fosfataza oraz peroksydaza (5). Enzymy te juz w prze-
strzeni okolozottkowej wykazujg dziatanie modyfiku-
jace sktadniki ostonki przejrzystej, powodujac zmiang
jej wlasciwosci i tym samym uniemozliwiajac wigzanie
na jej powierzchni innych plemnikow. Wiasciwosc ta
okreslana jest mianem reakcji ostony, nastepuje w ciggu
minuty od momentu wniknigcia plemnika do ooplazmy
1 poza modyfikacja bialek ZP2 obejmuje rowniez zmia-
ny w strukturze reszt oligosacharydowych ZP3. Istnieje
tez blok polispermii na poziomie cytoplazmy oocytu,
jest to jednak najstabiej poznany mechanizm i wiadomo
jedynie, Ze zalezny jest, podobnie jak wszystkie etapy
aktywaCJl oocytu, od oscylacyjnych zmian w poziomie
jonow Ca?* (5). Blok ten zalezy od obecnosci ostonki
przejrzystej, gdyz sztuczne pozbawienie zaptodnio-
nych oocytow myszy ostonki powoduje zanik bloku
1 ponowng zdolnos¢ oolemy do fuzji z plemnikami
(5). Zaptodnione oocyty, pozbawione ostonki rozwi-
jaja Wprawdz1e kolejny blok przeciwko polispermii na
poziomie oolemy, ale nastgpuje to dopiero po uptywie
40-60 minut od momentu wniknigcia pierwszego plem-
nika i nie zalezy od aktywacji oocytu, ale od kontaktu
bton komdérkowych gamet (9).

U cztowieka, psa i chomika syryjskiego blok prze-
ciwko polispermii dziala gtownie na etapie oslonki
przejrzystej, u krolika i kreta — na poziomie oolemy/
przestrzeni okotozottkowej, przy czym w zaptodnio-
nych oocytach tych gatunkéw czesto obserwuje sig
dodatkowe plemniki w przestrzeni okolozottkowej,
natomiast u myszy, szczura, kota czy §winki morskiej
—na obydwu tych poziomach w podobnym stopniu.

Mechanizmy regulujace interakcje komorki jajowe;j
1 plemnika u ssakéw to zespot swoistych gatunkowo
procesow regulowanych przez wieloczynnikowe syste-
my receptorowe, a polegajacych na rozpoznaniu gamet,
penetracji 1 fuzji.
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