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ÖSSZEFOGLALÁS 
 
Az áttekintő cikk tárgya a jelátviteli molekulák szerepe az anyagcsere folyamatokban, 
különös tekintettel a szaporodás életjelenségre. A szerző a jelátviteli molekulák, mint a 
különböző növekedési faktorok: IGF (Inzulin-szerű növekedési faktor), EGF 
(Hámnövekedési faktor) VEGF (ér-endotélium növekedési faktor), TGF (Átalakító 
növekedési faktor), FGF (fibroblaszt növekedési faktor), NGF (Idegi növekedési faktor) 
és a leptin hatását elemzi a petesejtek maturációjára és az embriófejlődésre. 
(Kulcsszavak: jelátviteli molekulák, növekedési faktorok, petesejt maturáció és 
embriófejlődés)  
 

ABSTRACT 
 

Role of signal transduction molecules  
in oocyte maturation and early embryo development 

(A review) 
Á. Bali Papp  

University of West Hungary Faculty of Animal Sciences, H-9200 Mosonmagyaróvár, Vár 4.  
 
The object of the review article is the role of signal transduction molecules in the 
metabolism from a special point of view on reproduction. The author has examined the 
effect of the signal transduction molecules as: IGF ((Insulin-like Growth Factor), EGF 
(Epidermal Growth Factor), VEGF (Vascular Endothelia Growth Factor), TGF 
(Transforming Growth Factor) FGF (Fibroblast Growth Factor) NGF (Nerve Growth 
Factor) and leptin on the oocyte maturation and embryo development 
(Keywords: signal transduction molecules, growth factors, oocyte maturation and 
embryo development) 
 

BEVEZETÉS 
 
Napjainkban, vagyis az ezredfordulón a biológiai, és ehhez szorosan kapcsolódva a 
biotechnológiai kutatások ugrásszerű fejlődésének lehetünk tanúi. A molekuláris 
mechanizmusok mind pontosabb ismerete hozzásegít bennünket ahhoz, hogy megértsük 
a sejtek között, a szövetekben és a szervezet egészében lejátszódó folyamatokat, és azok 
összehangolt működését. A jelátviteli molekuláknak kulcsszerepe van a szervezet 
összehangolt működésének létrehozásában és fenntartásában a különböző 
életfolyamatok, így a szaporodás folyamatában is (1. ábra). 
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1. ábra 
 

Szignál transzdukció a sejtekben 
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Figure1: Signal transduction in the cells 
 
Extracellular fluid(1), Cytoplasm(2), Reception(3), Transduction(4), Activation of 
different pathways on the effect of autocrine and paracrine signals(5), Response 
reaction(6), Changing in gene expression, proliferation, apoptosis(7), Signal 
molecule(8), Cellular membrane(9) 
 
A dolgozat célja, hogy áttekintést nyújtson a különböző növekedési faktorok: IGF 
(Inzulin-szerű növekedési faktor), EGF (Hámnövekedési faktor) VEGF (ér-endotélium 
növekedési faktor), TGF (Átalakító növekedési faktor), FGF (fibroblaszt növekedési 
faktor), NGF (Idegi növekedési faktor) és a leptin hatásáról a különböző emlősállatokban 
a petesejtek maturációjára és a korai embriók fejlődésére. 
 
Jelátviteli molekulák a szaporodás folyamatában  
Az emlős szervezetek egyik fontos élettevékenysége a szaporodás, mely a fajok 
fennmaradását biztosítja. A petefészek antralis follikulusainak fejlődését, FSH és LH 
hormonok általi szabályozottságát már a XX század eleje óta vizsgálják (Pincus-Enzmann, 
1935; Chang, 1955; Austin, 1961; Thibault, 1972; Austin és Short, 1982; Foxcroft és 
Hunter, 1985; Knobil és Neill, 1988) és a folyamatokról egyre többet tudunk napjainkban 
(Hillier-Miro, 1993; Fricle és mtsai., 1996; Knobil-Neill, 1999; Drummond, 2006). 

A molekuláris genetikai kutatások fejlődésével a különböző jelátviteli molekulák 
(növekedési faktorok, citokinek) szerepe is mind jobban tisztázódott (Monget és mtsai., 
1993; Hattori és mtsai., 1995; Mazelbur és mtsai., 2003; Shimasaki és mtsai., 2004). 
Ezen eredmények felhasználásával lehetőségünk van arra, hogy megfelelő jelátviteli 
molekulák tenyésztő közegbe juttatásával az in vitro petesejt maturációs és 
embriófejlődés során alkalmazott tápfolyadékok összetételét úgy alakítsuk, hogy azok 
mind jobban hasonlítsanak az in vivo miliőre. 

A sejtek közötti kommunikáció fontosságát is több évtizede felismerték, és kutatják 
Racowski-Mc Gaughey (1982) többek között a garuloza sejtek és petesejtek közötti 
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kapcsolat mibenlétét elemezték. Ezen ismeretek bővüléséhez járulnak hozzá a 
legkorszerűbb biotechnológiai módszerek, DNS-microarray analízissel vizsgálták a 
petefészek follikulusokban levő különböző sejtekben az aktív géneket (Caetano és 
mtsai., 2004). Bonnet és mtsai., (2008) kísérleteinek célja az volt, hogy feltárják azokat a 
génhálózatokat, melyek befolyásolják a petesejtek éretté válásának folyamatát. 70 
riboszomális gén aktivitását vizsgálták a petesejt morfológia kialakításában, valamint az 
iontranszporttal, zsíranyagcserével kapcsolatos gének aktivitásának elemzését végezték 
el granuloza sejtekben.  
 
Növekedési faktorok 
IGF (Insulin-like Growth Factor) Inzulin szerű növekedési faktor 
Először, a növekedési hormon sejtek fejlődésére gyakorolt hatásának közvetítőjeként 
fedezték fel és szomatomedinnek nevezték. Az IGF egy egyláncú polipeptid, és 
nagyfokú homológiát mutat az inzulinnal, a sejtek felszínén meghatározott 
receptorokhoz kötődik. Az IGF a petefészekben főleg a téka sejtekben termelődik. 
Kimutatták az uterusz szöveti folyadékában is. Az IGF expressziót a gonadotropinok és 
az ösztrogén serkenti. FSH hatására megnövekedik az IGF receptorok száma és az IGF 
kötődése a granuloza sejtekhez. Az IGF stimulálja a granuloza és téka sejtek 
proliferációját és szteroidgenezisét az éretlen tüszők preovulációs tüszővé alakulásakor 
(Kim és Fazleabas., 1999). A granuloza és téka sejtek növekedését és differenciálódását 
egyaránt serkenti (Ying és Zang, 1999; Xia és mtsai., 1994). Az IGF mennyisége jelentős 
mértékben nő a késői tüszőfejlődés alatt és csökken az atrézia idején. Az IGF fő 
funkciója, hogy teljessé tegye a gonadotropinok hatását a tüszőfejlődésre. Az IGF 
szinergizmusban az FSH-val növeli az ösztrogén, progeszteron és inhibin termelést. Az 
IGF elősegíti a LH receptorok számának növekedését, valamint az androgén 
hormontermelést. In vitro körülmények között a kétsejtes egérembriók blasztociszta 
állapotig történő fejlődését is elősegíti (O’Neill, 1997). Ugyanezt tapasztalták 
szarvasmarha embriók in vitro kultivációs közegének IGF kiegészítésével (Kaye és 
mtsai., 1992; Palma és mtsai., 1997). Juh petesejtek (Kelly és mtsai., 2008) maturációs 
közegének IGF-1 kiegészítése szignifikánsan (P <0,01) több metafázis II petesejtet 
eredményezett az érés 18. órájában, de a későbbi időpontokban vizsgálva nem volt ilyen 
hatása. Szignifikánsan (P<0,05) növelte az osztódási arányt, de a blasztocisztává 
fejlődést nem segítette szignifikánsan. A hősokkot követő embrió túlélést vizsgálva 
Hansen (2007) megállapította, hogy az oxigénnyomás csökkentése mellett az IGF-1 
reguláló molekulának is jelentős szerepe van a túlélés szempontjából, mivel gátolja az 
apoptózishoz vezető foszfatidilinazitol-3-kináz anyagcsere utat. Az embrionális túlélés 
speciális faktorainak meghatározása segít bennünket, hogy új stratégiákat dolgozhassunk 
ki a hőstressznek kitett állatok vemhesülési arányának növelésére. Minden vizsgált 
gazdasági állatnál nyomon követhető, hogy a táplálkozás során felvett anyagok 
közvetítésében az IGF és az inzulinszerű növekedési faktor-kötő-fehérje IGFBP (Insulin-
like Growth Factor Binding Protein) vesz aktívan részt. 

Rehfeldt és mtsai., (2004) vizsgálatokat végeztek annak érdekében, hogy felmérjék 
sertés kocák vemhesség alatti táplálékfelvétele és növekedési hormon adagolása milyen 
hatással van a malacok magzati és a születés utáni fejlődésére. Megállapították, hogy a 
kocák táplálásában és a növekedési hormon adagolásban eszközölt változtatások 
kimutathatók a magzati vázizomszövetek és placentális szövetek IGF-IGFBP 
expressziós változásaiban. Egérnél az IGF-1 és IGF-2 génexpressziós változásait 
vizsgálva megállapították (Fowden, 2003), hogy az IGF-2 sokkal jelentősebb mértékben 
expresszálódik a vemhesség középső és végső szakaszában, mint az IGF-1, a magzati 
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keringésben is kimutathatók, itt az IGF-2 három-tízszerese az IGF-1-nek a vemhesség 
utolsó szakaszában. Az IGF-2 overexpressziója a magzat túlnövekedését okozza. AZ 
IGF proteinek szabályozása IGFBP-n keresztül történik, melyet táplálék és endokrin 
komponensek szabályoznak. Az IGF2 a magzati szövetekre parakrin hatást fejt ki, 
emellett a placentális növekedést is szabályozza, az IGF-1 a táplálék kiegészítők hatására 
bekövetkező magzati növekedést szabályozza. 

Mind laboratóriumi egér, mind humán uterusz vizsgálatok során igazolták (Kogo és 
mtsai., 2008), hogy az endometriumban a stathmin − egy citoszol foszfoprotein, mely a 
mikrotubulus képződést és bomlást szabályozza − mellett IGFBP-7 expressziója az 
endometriumban nagyfokú az embrió implantáció időpontjában. Tehát ezek a fehérjék 
kulcsfontosságúak az endometrium sejtek differenciálódásában a magzatfejlődés korai 
szakaszában. 
 
EGF (Epidermal Growth Factor) Hámnövekedési faktor 
Egy 6 kDa molekulasúlyú, egyláncú polipeptid, amely 53 aminosavból áll, 3 diszulfid 
hidat tartalmaz, amely meghatározza a harmadlagos szerkezetét és biológiai aktivitását. 
Először egér nyálmirigyéből izolálták (Cohen, 1962). Az EGF serkenti a különböző 
epidermalis és epitel sejtek, köztük a fibroblaszt, glia, emlő epitel sejtek osztódását. 
Szövettenyészetben alkalmazva csökkenthető a szérum mennyisége Carpenter és Cohen 
(1979). Az EGF biológiai aktivitása sokrétű, befolyásolja a sejtek proliferációs, 
regulációs és differenciálódási folyamatait. Sejt szinten serkenti az ion transzportot, 
növeli az endogén fehérje foszforilációt, változást okozva ezzel a sejtmorfológiában és 
serkenti a DNS szintézist. A petefészekben csökkenti az FSH granuloza sejtek 
differenciálódására kifejtett hatását. Az EGF a TGFβ-val együtt gátolja a granuloza 
sejteknek cAMP indukálta LH-receptor expresszáló képességét (Kim és Fazleabas, 
1999). A sertés petesejtek in vitro maturáltatásakor a sejtmagérés elősegítése mellett hat 
a citoplazma megfelelő fejlődésének biztosítására is (Abeydeera és mtsai., 1998; Ding és 
Foxcroft, 1994). Egér és szarvasmarha embriók in vitro fejlődését biztosító táptalajhoz 
adva úgy tapasztalták, hogy nagyobb volt a kétsejtes embriók blasztociszta állapotig 
történő fejlődésének aránya, és hatott a blasztociszta sejtszámának növekedésére is 
(Flood és mtsai., 1993; Paria és Dey, 1990). Az EGF stimulálta a blasztociszta állapotú 
embriók fehérjeszintézisét, az aminosavak felvételét és beépülését (Wood és Kaye, 
1989). Juh petesejtek (Kelly és mtsai., 2008) maturatiós közegének EGF kiegészítése 
önmagában vagy IGF-1-el kombinálva egyaránt szignifikánsan növelte az osztódási 
arányt, de a blasztocisztává történő fejlődés aránya nem javult jelenléte mellett. 
 
TGF (Transforming Growth Factor) Átalakító növekedési faktor 
A TGFβ egy 25 kDa molekulasúlyú dimer. Két fehérje láncból áll, melyet egy diszulfid 
híd kapcsol össze. A 112 aminosavat tartalmazó monomer egy 390 aminosavból álló 
inaktív lánc proteolitikus bomlásával jön létre. Nem teljesen tisztázott, hogy a TGFβ 
serkenti vagy gátolja, illetőleg nem hat a sejtosztódásra. Igazolták, hogy a legtöbb 
epiteliális sejt növekedését gátolja szövettenyészetben, de egyes mezodermális sejtek 
szaporodását serkenti. A petefészekben mind a granuloza, mind a téka sejtek termelik. A 
granuloza sejtek érése magában foglalja a cAMP termelést, a szteroidgenezist és az LH 
receptorok számának növelését és úgy tűnik, hogy ezekre a folyamatokra a TGFβ hatása 
kettős. A TGFβ alacsony FSH szint mellett serkenti a granuloza sejtek és LH receptorok 
termelődését, míg magas FSH szint mellett szelektíven gátolja azokat. A TGFβ serkenti 
az EGF receptorok számának emelkedését, és ezzel befolyásolja az EGF granuloza 
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sejtek differenciálódására kifejtett gátló hatását (Kim és Fazleabas, 1999). Hunter és 
mtsai. (2004) átfogó munkájukban, mely a különböző gazdasági állatok follikuláris 
fejlődését és az ovulációs rátát befolyásoló endokrin és parakrin faktorokat vizsgálták, 
többek között a boorola juhfajta többes ovulációját, melyet a TGFβ családba tartozó 
BMP (bone morphogenetic protein) /csont-morfogenetikai fehérjén/ keresztül egyetlen 
gén határoz meg. Gilchrist és mtsai. (2004) összefoglaló cikkükben felhívják a figyelmet 
a TGFβ családba tartozó /növekedési és differenciációs faktor a GDF-9 (Growth and 
Differentiation Factor) és a BMP-6 petesejtek által termelt növekedési faktoroknak a 
petesejt- granuloza sejt differenciálódási folyamataiban játszott kulcsszerepére. 
Knight és Glister (2006) TGFβ csoportba tartozó fehérjéket tárgyaló összefoglaló 
cikkükben szintén említést tesznek különböző BMP (BMP-4 és BMP-7) fehérjékről, 
melyek pozitívan befolyásolják a primordiális- primér follikulus átalakulást a nőivarú 
állatoknál. A szintén TGFβ csoportba tartozó GDF-9 és BMP-15 már a fejlődés nagyon 
korai szakaszában kifejeződik a petesejtben, és kulcsszerepet játszanak a follikulus 
fejlődésben a primér tüsző fázisban. A későbbi tüszőfejlődében pozitív szerepet 
tulajdonítanak a granuloza sejtek által termelt aktivinnak a BMP-2, BMP-5, illetve 
BMP-6-nak, valamint a téka sejtek által termelt BMP-2, BMP-4, BMP-7 és a petesejtek 
által termelt BMP-6-nak. Ezek a faktorok elősegítik a granuloza sejtek szaporodását, 
védenek a túl korai lutenizációtól és /vagy atréziától. Továbbá az aktivin, a TGFβ és 
számos BMP parakrin hatást gyakorol a téka sejtekre csökkentve azok LH függő 
androgén hormon termelését a kis és közepes méretű follikulusokban. 
 
VEGF (Vascular Endothelian Growth Factor) ér-endotélium növekedési faktor  
Egy 45 kDa súlyú homodimer fehérje. Hunter és mtsai. 2004-ben igazolták, hogy az ovuláló 
follikulusok fejlődése szempontjából az angiogenezis nagyon fontos, különösen a 
gonadotropinok által stimulált VEGF termelés, mely elsősorban a granuloza sejtekben 
történik a petefészekben. Kimutatták, hogy preantrális follikulusokba történő VEGF adagolás 
hatására növekedett az preovulációs follikulusok száma, tehát új eszköz áll rendelkezésünkre, 
mellyel szabályozhatjuk az ovuláló tüszők számát és minőségét. Monteleone és mtsai. (2008) 
szerint a VEGF szerepet játszik a follikulust körülvevő kapilláris hálózat kialakításában. A 
tüsző megfelelő vérellátása alapvetően fontos a tüszőn belüli oxigénellátásban és 
meghatározza a petesejt minőségét, fejlődőképességét. Kutatásokat végeztek annak 
megértésére is, hogy az ösztrogén pozitív szerepe mellett, mely faktorok szabályozzák 
negatívan az érképződési folyamatokat. Basilini és mtsai. (2009) sertés tüsző vizsgálatok 
során megállapították, hogy a 4 hidroxiösztradiol (mely az ösztorgén szintézis egyik fő 
metabolitja) a VEGF képződés gátlásán keresztül gátolja az angiogenezist. 
 
FGF (Fibroblast Growth Factor) Fibroblaszt növekedési faktor 
Eddig számos (22) különböző FGF-t izoláltak, molekulasúlyuk 7−38 kDa között 
található, jelentős szerepet játszanak a szervezet fejlődési, sérülésreparálási, vérsejt 
előállítási és tumorogenezises folyamataiban. Szerepük nem korlátozódik a fibroblaszt 
sejtekre, hanem számos sejttípusban befolyásolják a mitózisos, kemotaktikus, idegi és 
vérsejtképző aktivitást. Egyik fajtája az FGF-2 elősegíti a granuloza sejtek mitózisos 
osztódását, gátolja differenciálódásukat és szabályozza a téka sejtek szteroidgenezisét. 
Az ösztradiol és androsztendiol kiválasztást csökkenti, de a progeszteron termelést nem 
befolyásolja (Kim és Fazleabas, 1999). Onagbesan és mtsai. (2009) áttekintő cikkükben 
a különböző növekedési faktoroknak, így a FGF-nek a madarak petesejtfejlődésében 
játszott szerepét elemzi. Drummond és mtsai. (2007) szerint az FGF-9 fehérje 

19 



Bali Papp: Jelátviteli molekulák szerepe a petesejtek maturációjában és a korai embrió… 

megtalálható a téka és a sárgatest sejtekben és receptorai FGFR-2 és FGFR-3 proteinek a 
granuloza, téka és sárgatest sejtekben valamint a petesejtben kimutathatók 
immunhisztokémiai festéssel. Nagy valószínűséggel az ovációt követő tüszősejt 
átalakulásban és a progeszteron termelés beindításában van szerepe. 
 
NGF (Nerve Growth Factor) Idegi növekedési faktor 
Az NGF izolálása először 1953-ban egér szarkoma sejtekből történt (Levi-Montalcini, 
1987). Mayerhofer és mtsai. (1996) igazolták, hogy a tüszőrepedést megelőző órákban 
jelentős növekedés tapasztalható a trkA gén (az NGF tirozinkináz receptora) és az NGF 
gén expressziójában a téka sejtekben. Azt, hogy a trkA receptor specifikus aktivitást 
mutat az NGF kötésére Kaplan és mtsai. (1991) igazolták.  

Először azt feltételezték, hogy az NGF csak a központi és periferiás idegrendszer 
sejtjeire hat (Martin-Zanca és mtsai., 1990), de egyre nyilvánvalóbbá vált, hogy a trkA 
receptoroknak az NGF közvetítette aktiválása a nem neurális sejtekre is hat. Jelentős 
szerepe van az endokrin és immunrendszeri sejtek differenciálódási és proliferatív 
folyamataiban (Ehrhard és mtsai., 1993; Horigome és mtsai., 1993; Missale és mtsai., 
1994, Sharmann és mtsai., 1993). Az NGF-trkA rendszer a téka externa sejtjeiben hat 
(Mayerhofer és mtsai., 1996), megkezdődik meg a follikulus fal degradációja, és 
valószínű ekkor kezdődik meg a téka sejtekben a nyugalmi fázisból a proliferatív fázisba 
való átlépés, tehát az NGF-re való válaszadás kiterjedése (Dissen és mtsai., 1996), 
feltételezték, hogy az NGF parakrin regulátora az ovulációs folyamatnak.  

Újabban több kutatócsoport vizsgálja a glia sejtvonal eredetű idegi faktor, a GDNF 
(Glial cell line Derived Neurotrophic Factor) hatását a sertés petesejt maturációra és az 
azt követő korai embriófejlődésre. Kanadában dolgozó kutatók (Linher és mtsai., 2007) 
megállapították, hogy a GDNF és ko-receptora a GDNF családba tartozó glia sejtvonal 
eredetű idegi faktor receptor, a GFRα1 (Glial Factor Receptor-Alpha-1) kifejeződnek az 
oocitákban, és azt körülvevő kumulusz sejtekben, azok akár kis vagy nagy 
follikulusokból származnak. Kísérleti eredményeik szerint, ha a maturációt GDNF 
jelenlétében végezték szignifikánsan növelte a kis és nagy follikulusokból származó 
petesejteket körülvevő kumulusz sejtek expanzióját, és a kis follikulusokból származó 
petesejtek esetében a metafázis II állapot elérését is, de a nagy tüszőkből származókra 
nem hatott szignifikánsan. A citoplazmatikus érés jelzésére szolgáló ciklinB1 szint 
vizsgálata azt mutatta, hogy a nagy és kis tüszőkből származó petesejteknél egyaránt 
szignifikánsan magasabb volt GDNF jelenlétében, mint a kontrollnál. A kis tüszőkből 
származó blasztociszta embrió kialakulást jelentősebben növelte, mint a nagy tüszőkből 
származókét. A GDNF hatása specifikus a sejtmagérésre és korai embriófejlődésre, 
mivel GFRA1 ellenanyag hatására blokkolódtak ezek a folyamatok. 

Vizsgálták az agyi eredetű idegi faktor, a BDNF (brain derived neutrophic factor) 
hatását sertés petesejtek in vitro maturációjára úgy, hogy a petesejtek és follikuláris sejtek 
BDNF és trkB receptor aktivitását követték RT-PCR mérésekkel. (30 ng/ml) BDNF 
kiegészítés szignifikáns növekedést (P<0.05) eredményezett a petesejtek glutation 
szintjének emelkedésében és az első sarkitest kilökődésben. Ha EGF (10 ng/ml) 
kiegészítést is alkalmaztak a BDNF mellett az IVF (29,1% a kontroll 15,6%) illetve a 
klónozás, az SCNT (somatic cell nuclear transfer) (13,6% a kontrol 3%) után egyaránt 
erőteljesebb blasztociszta formálódást figyelhettek meg. Megállapításaik szerint a BDNF 
egyaránt növeli a petesejt citoplazmatikus és sejtmagi érési potenciálját, valamint EGF-el 
kombinálva az embriók fejlődési képességét IVF után (Lee és mtsai., 2007). 

Humán IVF eljárásban (Monteleone és mtsai 2007) 23 páciens vér BDNF 
vizsgálatait végezték el az IVF 1 napján (D1), nyolcadik napján (D8) a HCG kezelés 
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napján (DHCG) és az oocita nyerés napján (DOR). Azt tapasztalták, hogy minden 
vizsgált személynél pozitív korreláció volt a BDNF és az ösztradiol között a stimulációs 
ciklusban. Mind az állapotos, mind a nem állapotos pácienseknél a BDNF mennyisége 
szignifikánsan nőtt a D8 nap és HCG kezelés között, és állandó maradt a DOR napjáig. 
Mindezek alapján azt állapították meg, hogy a BDNF plazma koncentrációjának 
ismerete alapján nem állapítható meg az IVF eljárás eredményessége, ez a neutrofin 
faktor szoros összefüggést mutat az östradiollal és különösen  az ováláció körül fontos 
faktor. 
 
Leptin 
Az 1990-es években felfedezett leptin egy citokinszerű, 16 kDa méretű protein hormon, 
mely az obese (elhízás) gén terméke, elsősorban a fehér zsírszövetben, és a placentában 
termelődik (Harvey és Ashford, 2003). Elsődleges feladata a testsúly szabályozása az 
energiamérleg szabályozásán keresztül, a hipotalamuszra hat, GnRH-termelő neuron 
sejtekben ahol leptin receptorok találhatók, melyek az étvágyat szabályozó peptideket is 
termelik (2. ábra). 

Igazolták, hogy a leptin (ehhez kapcsolódóan a testzsír mennyisége) 
összefüggésben van a szaporodással. A leptinnek kulcsszerepe van a test zsír depóinak 
kontrollálásában, a táplálkozási viselkedés kialakításában, az anyagcseremérleg 
szabályozásában. Tehát a leptin „barométer”-ként működik, a test kondíciójáról értesíti 
az agyat, de a leptinnek meghatározó szerepe van a pubertás idején is a rágcsálók, 
főemlősök és az ember esetében egyaránt, mivel jelzi az agynak, hogy a test készen áll a 
szexuális érésre és a szaporodásra. A lányoknál a szérum leptin koncentrációja drámaian 
megnő a pubertás idején, és ez összefügg a test zsírtartalmának növekedésével. A fiúknál 
a leptin szint csak közvetlenül a pubertás előtt magasabb és ezután csökken, mivel az 
izomszövet mennyisége nő meg a testsúlyon belül a zsír rovására (Kiess és mtsai., 1999). 
In vitro kísérletekkel igazolták (Clarke és Henry, 1999), hogy a leptinnek a petefészek 
szteroid termelésre pozitív hatása van, míg ugyanezt a tesztisz esetében nem igazolták, 
ellenkezőleg a tesztoszteron elnyomja a leptin szintézist a zsírsejtekben. A leptin 
koncentráció nő a vérben terhes nőknél, a placenta leptin termelésének köszönhetően, 
különösen a terhesség késői szakaszában és a szülés körül, ahol az anyai zsírraktárak 
feltöltődtek, és felkészül az anyai szervezet a szoptatásra. A monogasztrikus élőlények 
mellett a poligasztrikus szarvasmarha és juh esetében is vizsgálták a leptin hatását. 
Igazolták (Williams és mtsai., 2002), hogy az ivarérés körül a keringésben megnő a 
leptin koncentráció az üszőknél, és ezzel párhuzamosan a test zsírösszetétele is változik. 
A rekombináns leptin adagolás jellemzően magas LH kiválasztást eredményezett a 
kezelt állatoknál. A legújabb kísérletekben sertés in vitro maturációs közeg kiegészítését 
vizsgálták leptinnel és megállapították (Kun és mtsai., 2007), hogy a sertés petesejtek 
meiotikus érését szignifikánsan elősegítette 10 vagy 100 ng/ml leptin hozzáadása, ha ezt 
a maturáció első 22 órájában jutatták a közeghez (76.8% és73.8% a kontrollé pedig 
61.7%). A partenogenetikus embriók esetében a blasztociszták arányát jelentősen 
növelte (37.5% , míg a kontrollé 21.7%)  valamint SCNT embriók osztódási arányát 
(72% a kontrollé 56%), bár ebben az esetben a blastocisztává fejlődésre nem hatott 
szignifikánsan. A leptinről kimutatták (Paula-Lopes és mtsai., 2007) hogy serkenti a 
szarvasmarha petesejtek maturációját is, befolyásolja a blasztociszta fejlődést, speciális 
festéssel kimutatták, hogy az apoptózisos sejtek számát csökkenti a kumulusz sejtekben. 
RT-PCR vizsgálatokkal igazolták, hogy a leptin hatására eltérő génexpresszió valósul 
meg a petesejtben és a kumulusz sejtekben. 
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2. ábra  
 

A leptin szerepe a szervezetben 
 

 

(20) (1) 
(22) 

(21) 

(23) 

(2) (3) 

(24) 

(4) 

(5) (25) 
(6) (26) 

(7) (27) 
(8) 

(28) 

(15) (9) (29) (16) (10) 
(17) 

(18) (11) (14) (30) 
(12) (19) 

(31) 
(13) 

(32) 

(33) 

 
Figure 2: The role of leptin in the organism 
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