Otytos¢ to narastajacy globalny problem, ktory dotyka prawie potowy dorostych, z czego 16% kwalifikuje si¢
jako osoby otyle (dane na 2022 rok). Choroba ta ma znaczacy wptyw na zdrowie, w tym na ptodnos¢. Kobiety
z wyzszg masg ciata (BMI wynoszace 27 lub wigcej) maja trzykrotnie wigksze trudnosci z zaj$ciem w cigze
niz kobiety o prawidtowej masie ciata. Prezentowane badania majg na celu zrozumienie, w jaki sposob otytos¢
wplywa na wczesny rozwdj zarodka, a takze znalezienie nowych rozwigzan dotyczacych nieplodnosci
wynikajacej z otytosci.

Komoérki jajowe zawieraja ,,plan zycia”, ktory koordynuje wczesne procesy rozwojowe, takie jak podziat
komorek i przekazywanie instrukcji genetycznych. Otylos¢ zaktdca te procesy poprzez zaburzenia
hormonalne, szczegolnie zwigzane z leptyng — hormonem wydzielanym przez tkanke tluszczowa, ktory
reguluje syto$¢ i metabolizm. W przypadku otylosci, kiedy ilos¢ thuszczu w organizmie wzrasta, poziom
leptyny rowniez rosnie, co prowadzi do opornos$ci na jej sygnaty. Powoduje to zaburzenia w organizmie, w
tym w prawidtowym funkcjonowaniu komorek jajnika i obnizenie jakosci komorek jajowych. Poniewaz sktad
i zawarto$¢ komorek jajowych jest $cisle powigzana z prawidlowym rozwojem zarodka, wzrastanie ich w
zaburzonym podczas otylosci organizmie, moze skutkowaé opoznionym rozwojem zarodka oraz ostabieniem
jego zdolnosci do efektywnego wykorzystania energii, co moze wplywac na zdrowie przyszitego pokolenia.

W prezentowanych badaniach naukowcy zbadajg role leptyny oraz kluczowego szlaku komorkowego zwanego
mTOR, ktory kontroluje dostepnos¢ sktadnikéw odzywczych i reguluje wzrost komorek, na przebieg
wczesnego rozwoju zarodka u matek otylych na modelu otyto$ci indukowanej dieta u myszy. Analiza zaklocen
w sygnalach przekazywanych przez te molekuly pozwoli zidentyfikowaé potencjalne sposoby na
przywrécenie prawidtowego rozwoju zarodka.

Na pierwszym etapie badacze zbadaja, w jaki sposob ekspozycja mysich zarodkow na leptyne podczas ich
wzrostu 1 dojrzewania wplywa na tempo ich rozwoju oraz aktywnos$¢ szlaku mTOR. Oceniona zostanie liczba
komoérek w dwodch kluczowych czeSciach zarodka: trofektodermie (TE), ktora przeksztatca si¢ w tkanki
tozyska, oraz wezle zarodkowym (ICM), z ktorej powstanie ptod na pdzniejszych etapach rozwoju. Nastepnie,
wykorzystujac komorki jajowe z trzech modeli myszy o réznych poziomach leptyny i otylosci, zespot
przeanalizuje, jak masa ciata matki i poziom hormonéw wptywaja na rozw¢j zarodka. Zbadana zostanie
roOwnowaga energetyczna, poziomy metabolitow i aktywnos$¢ gendow w poszczegélnych komorkach, aby
zrozumie¢, jak otylos$¢ ksztaltuje zdolnosci metaboliczne zarodka i tempo jego rozwoju. Na kolejnym etapie
zostanie sprawdzone, czy insulinopodobny czynnik wzrostu 1 (IGF1), molekuta aktywujaca szlak mTOR,
moze zapobiec opdznieniom w rozwoju zarodkéw pochodzacych od otylych matek. Zarodki uzyskane od
otylych myszy bedag hodowane z IGF1 by zrozumieé, czy i jak mozna przywroci¢ prawidtowy rozwoj
zarodkow.

Badania te mogg przyczynic¢ si¢ do lepszego zrozumienia, w jaki sposob otytos¢ wpltywa na ptodnosé i wezesny
rozwoj zarodka, oferujagc nadziej¢ na nowe terapie wspierajagce kobiety z otyloScig w zajSciu w cigze i
urodzeniu zdrowych dzieci. Skupiajac si¢ na kluczowych mechanizmach, takich jak sygnaty od leptyny i szlak
mTOR, odkrycia te moga réwniez ulepszy¢ techniki wspomaganego rozrodu i promowaé lepsze zdrowie
przysztych pokolen.



