
Postepy Hig Med Dosw (online), 2017; 71

www.phmd.pl
Review

942

Postepy Hig Med Dosw (online), 2017; 71: 942-951
e-ISSN 1732-2693

Receptor GPR120 – mechanizm działania, 
znaczenie i możliwości zastosowań terapeutycznych

GPR120: Mechanism of action, role and potential for 
medical applications
Hanna Karakuła-Juchnowicz1,2, Joanna Róg 3,4, Dariusz Juchnowicz 5,  
Justyna Morylowska-Topolska2

1 I Klinika Psychiatrii, Psychoterapii i Wczesnej Interwencji Uniwersytetu Medycznego w Lublinie 

2 Zakład Neuropsychiatrii Klinicznej Uniwersytetu Medycznego w Lublinie 

3 Studenckie Koło Naukowe przy I Klinice Psychiatrii, Psychoterapii i Wczesnej Interwencji Uniwersytetu Medycznego 
w Lublinie 

4 Wydział Nauk o Żywieniu Człowieka i Konsumpcji, Szkoła Główna Gospodarstwa Wiejskiego w Warszawie 

5 Zakład Pielęgniarstwa Psychiatrycznego Uniwersytetu Medycznego w Lublinie

Streszczenie

Receptory błonowe sprzężone z białkami G (GPR) tworzą rodzinę transmembranowych białek 
pośredniczących w licznych, zachodzących w komórce procesach. W ostatnich latach duże za-
interesowanie wzbudza należący do tej rodziny, aktywowany przez kwasy tłuszczowe receptor 
GPR120/FFAR4. 
W artykule przedstawiono mechanizmy działania GPR120 w badaniach modelowych oraz z udzia-
łem ludzi, a także możliwości zastosowania agonistów GPR120 w terapii schorzeń przewlekłych.
Omówiono dostępne w języku angielskim artykuły wykorzystując elektroniczne bazy danych 
Medline i Google Scholar, z użyciem deskryptora czasowego 2000 – lipiec 2017 oraz słów kluczy: 
GPR120,  FFAR4, GPR120 agonist, PUFAs, EPA, DHA, adipocytes, obesity, hyperlipidemia, inflam-
mation, cancer, diabetes, insulin resistance, taste, atherogenesis, hepatis, central nervous system.
U ludzi, ekspresja białka GPR120 zachodzi w makrofagach, eozynofiliach, tkance tłuszczowej, komór-
kach: języka, wątroby, płuc, jelita cienkiego i grubego, błony śluzowej żołądka, trzustki, ośrodkowym 
układzie nerwowym oraz mikrokosmkach łożyska. Ligandami receptora są średnio – i długołań-
cuchowe kwasy tłuszczowe. GPR120 przez internalizację kompleksu białkowego z  β-arestyną 2  
oraz inhibicję czynnika transkrypcyjnego NF-κB, pośredniczy w aktywacji mechanizmów prze-
ciwzapalnych komórki. Wykazano także jego rolę w dojrzewaniu adipocytów, modulacji ścieżki 
sygnałowej insuliny, regulacji metabolizmu glukozy i wydzielania hormonów jelitowych. Białko 
GPR120 jest obiecującym celem w terapii licznych schorzeń, których procesy patofizjologiczne 
są związane z procesami zapalnymi o niewielkim nasileniu. Intensywne poszukiwania pozwoliły 
wyłonić grupę syntetycznych agonistów receptora, mogących znaleźć zastosowanie terapeutyczne 
w schorzeniach, takich jak otyłość, zaburzenia metabolizmu węglowodanów, choroby zapalne jelit, 
nowotwory, zaburzenia psychiczne.

GPR120 • FFAR4 • niezbędne nienasycone kwasy tłuszczowe omega-3 • stan zapalny • otyłość • nowo-
twór • cukrzyca 

Summary

G protein-coupled receptors (GPCRs) constitute a family of transmembrane proteins that 
mediate many cellular processes. GPR120/FFAR4, a receptor from this family that is activated 
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AA – kwas arachidonowy; Akt – kinaza białkowa Akt; ALA – kwas α-linolenowy; ALT – amino-
transferaza alaninowa; ARC – jądro łukowate; BDNF – neurotroficzny czynnik pochodzenia 
mózgowego; BMI – body mass index; CCK – cholecystokinina; COX-2 – cyklooksygenaza-2; 
cPLA2 – cytosolowa fosfolipaza A2; DHA – kwas dokozaheksaenowy; EC50 – średnie stężenie 
wywołujące skutek; EPA – kwas eikozapentaenowy; ERK – kinaza aktywowana sygnałem ze-
wnątrzkomórkowym; FSH – hormon folikulotropowy; GIP – glukozozależny peptyd insulinotro-
powy; GLP-1 – glukanopodobny peptyd-1; GnRH – gonadoliberyna; GPR – receptory błonowe 
sprzężone z białkiem G; GPR120-L – forma długa receptora GPR120; GPR120-S – forma krótka 
receptora GPR120; HOMA-IR – ocena modelu homeostatycznego insulinooporności; IL-4, 6-, 
– 10 – interleukina-4, – 6, – 10;interleukina-4, – 6, – 10;  LA – kwas linolowy; LCFA – długołań-
cuchowe kwasy tłuszczowe; LH – hormon luteinizujący; MBH – część środkowo-podstawna 
podwzgórza; MCFA – średniołańcuchowe kwasy tłuszczowe; MMP2 – metaloproteinaza-2 ma-
cierzy komórkowej; NAc – jądro półleżące; NF-κB – jądrowy czynnik transkrypcyjny NF-κB; 
NNKT – niezbędne nienasycone kwasy tłuszczowe; OLA – kwas oleinowy; OUN – ośrodkowy 
układ nerwowy; PGE-2 – prostaglandyna-2; PI3K – kinaza 3-fosfatydyloinozytolu; Akt – kinaza 
białkowa Akt; SCFA – krótkołańcuchowe kwasy tłuszczowe; TNF-α – czynnik martwicy nowo-
tworu α; VEGF – czynnik wzrostu śródbłonka naczyniowego; VTA – pole brzuszne nakrywki; 
WHR – stosunek obwodu talii do bioder.

by fatty acids, has received considerable attention recently.
This paper presents a literature review concerning the role of GPR120 and its mechanism of action 
in animal and human studies as well as the potential use of GPR120 for the treatment of chronic 
diseases.
Two electronic databases – Medline and Google Scholar – were searched for available studies 
addressing the review topic that were written in English and published from 2000 to June 2017. 
The following key terms were used in the search: GPR120, FFA4, GPR120 agonist, PUFAs, EPA, DHA, 
adipocyte, obesity, hyperlipidemia, inflammation, cancer, diabetes, insulin resistance, taste, athe-
rogenesis, hepatis, central nervous system.
In humans, GPR120 expression is expressed in macrophages, eosinophils, and adipose tissue, in cells 
of the tongue, liver, lungs, small and large intestine, gastric mucosa, and pancreas, in the central 
nervous system and placental microvilli.
Medium – and long-chain fatty acids act as ligands for the receptor.
Through the internalization of beta-arrestin-2 complex and the inhibition of NF-κB, GPR120 me-
diates the activation of the cell’s anti-inflammatory mechanisms.
The receptor is also involved in the maturation of adipocytes, the modulation of insulin signalling 
pathways, the regulation of glucose metabolism, and the secretion of intestinal hormones.
GPR120 is a promising target for the treatment of numerous diseases, whose pathophysiology 
is associated with low-grade inflammation. As a result of intensive searches, a likely group of 
synthetic agonists of the receptor was determined with potential therapeutic applications in 
conditions such as obesity, impaired carbohydrate metabolism, inflammatory bowel diseases, 
cancer, mental disorders.

GPR120 • FFAR4 • omega-3 polyunsaturated essential fatty acid • inflammation • obesity • cancer • diabetes Key-words:
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Wstęp 

Receptory błonowe sprzężone z białkami G (białka GPR, 
receptory GPR) tworzą liczną rodzinę białek, umiejsco-
wionych w błonie komórkowej [51,56]. Wykazano ist-
nienie ponad 865 GPR oraz znamiennie więcej ligandów, 
wykazujących do nich powinowactwo [22,32]. Receptory 
GPR odbierają sygnały pochodzące z zewnątrz komórki, 
inicjując wewnątrzkomórkowy przepływ informacji [32]. 
Mechanizm aktywacji białek GPR polega na zawiązaniu 
na powierzchni receptora, wykazującego powinowactwo 
do jego budowy liganda. Utworzenie kompleksu ligand-
-receptor inicjuje kaskadę sygnału we wnętrzu komórki 
[12]. Białka GPR regulują liczne, zachodzące w komór-
kach organizmów żywych, procesy fizjologiczne [53,58].

Ze względu na sugerowaną rolę w modulacji przebiegu 
schorzeń przewlekłych, ogromne zainteresowanie wzbu-
dzają należące do klasy receptorów rodopsynopochod-
nych GPR aktywowane przez kwasy tłuszczowe (GPR40, 
GPR41, GPR43, GPR84, GPR120). Krótkołańcuchowe 
kwasy tłuszczowe (SCFA) wiążą się z GPR41 i GPR43 [11], 
średniołańcuchowe kwasy tłuszczowe (MCFA) z GPR84 
[54], natomiast długołańcuchowe kwasy tłuszczowe 
(LCFA) z GPR40 oraz GPR120 [50]. W 2003 r. Fredriks-
son i wsp. ogłosili odkrycie białka GPR120/FFA4 [22] 
i od czasu zidentyfikowania zainteresowanie nim nie 
maleje. Świadczyć mogą o tym liczne doniesienia opi-
sujące budowę, mechanizmy działania, rolę receptora 
GPR120 [56], a także kolejne odkrycia agonistów recep-
tora, których efektem w latach 2013-2014 było co naj-
mniej 13 patentów [20]. Białko to wydaje się istotnym 
regulatorem homeostazy organizmu, w tym równowagi 
metabolicznej [78]. Ze względu na modulację licznych, 
zachodzących w komórce procesów oraz zdolności do 
wygaszania stanów zapalnych, białko GPR120 jest obie-
cującym obiektem poszukiwań skutecznych terapii wielu 
schorzeń przewlekłych, szczególnie tych, w których 
patofizjologię wpisane są procesy zapalne [56,63,77].

Charakterystyka receptora gpr 120

Występowanie, budowa GPR120

Ekspresję receptora GPR120 u ludzi wykazano w makro-
fagach [43], eozynofilach [38], tkance tłuszczowej [31], 
komórkach języka [25], wątroby [55], enteroendokry-
nowych jelita cienkiego oraz grubego [5], komórkach 
błony śluzowej żołądka [72], śródmiąższowych trzustki 
[81], płuc, ośrodkowym układzie nerwowym [19] oraz 
membranie mikrokosmków łożyska [71]. Sekwen-
cje aminokwasowe mysiego oraz ludzkiego receptora 
GPR120 wykazują zgodność w 82% [25]. U gryzoni wyka-
zano występowanie tylko jednego, składającego się z 361 
aminokwasów, wariantu receptora GPR120. Ludzki gen 
GPR120 syntetyzuje dwie izoformy białka. Postać krótka 
(GPR120 short – GPR120-S) jest zbudowana z 361 ami-
nokwasów, natomiast zawierającą dodatkowe eksony, 
postać długą GPR120 (GPR120 long – GPR120-L) buduje 
377 aminokwasów. Forma długa receptora wydaje się 

swoistą dla człowieka [52]. Dodatkowe sekwencje ami-
nokwasowe GPR120-L są umiejscowione w trzeciej 
wewnątrzkomórkowej pętli białka. Domena ta ma klu-
czowe znaczenie dla wiązania z białkami G oraz akty-
wacji receptora przez agonistów. Analiza wyników 
7 niezależnych eksperymentów dowiodła, iż krótsza 
forma GPR120 w stanie podstawowym wykazuje wyższy 
poziom fosforylacji niż długa. Wywołana przez agoni-
stów fosforylacja obydwu izoform receptora następo-
wała w podobnym przedziale czasowym i stopniu [12]. 
Białko GPR120 myszy wykazuje tendencję do odpowiedzi 
na niższe stężenia agonistów. W analizie dawka-odpo-
wiedź obserwowano także mniejszą amplitudę ekspresji 
receptora GPR120 u myszy. Jednak nie wykazano różnic 
w EC50 (średnim stężeniu wywołującym skutek) między 
ludzkim i mysim receptorem GPR120 [25].

Ligandy GPR120

Naturalnie występującymi ligandami receptora GPR120 
są MCFA oraz LCFA. Zarówno nasycone kwasy tłuszczowe 
(zbudowane z 14-18 atomów węgla), jak i nienasycone 
kwasy tłuszczowe (zbudowane z 16-22 cząsteczek węglo-
wych) wykazują zdolność aktywacji białka. Odpowiedź 
receptora na stymulację ligandem zależy od rodzaju 
cząsteczki pobudzającej. LCFA charakteryzują się więk-
szym potencjałem aktywacji w porównaniu do MCFA 
[30]. Kwas arachidonowy (AA) i kwas oleinowy (OLA) 
w o wiele mniejszym stopniu wpływają na pobudze-
nie receptora w porównaniu do kwasu linolowego (LA) 
i kwasu linolenowego [25]. Kwas α-linolenowy (ALA) 
i dokozaheksaenowy (DHA) w podobnym stopniu sty-
mulują receptor GPR120 [12].

Czynniki determinujące syntezę receptora GPR120

Stopień syntezy białka GPR120 uwarunkowany jest 
czynnikami genetycznymi oraz środowiskowymi. Poli-
morfizmy genu GPR120 mogą osłabiać syntezę białka. 
W populacji duńskiej wariant R270H genu GPR120 był 
związany z niższą o 70% w porównaniu do osób bez 
mutacji, ekspresją receptora GPR120 [68].

Wykazano również zależność między czynnikami żywie-
niowymi (spożyciem naturalnych ligandów z dietą) 
a ekspresją GPR120, jednak zmiany te były selektywne 
względem określonych komórek. Szczury karmione 
dietą z dodatkiem oleju rybiego i lnianego charaktery-
zowały się znamiennie wyższą ekspresją GPR120 w jelicie 
grubym, w porównaniu do zwierząt otrzymujących olej 
sojowy [15]. Dieta wysokotłuszczowa zwiększała ekspre-
sję GPR120 w mięśniu sercowym i prostowniku długim 
palców szczurów [16] oraz tkance tłuszczowej najądrzy, 
tkance tłuszczowej podskórnej, okołokrezkowej, przy-
macicznej myszy [28], podczas gdy nie wpływała na 
ekspresję GPR120 w mięśniu płaszczkowatym i wątro-
bie szczurów [16], a także w okołonerkowej tkance 
tłuszczowej [28], jądrze półleżącym (NAc) oraz części 
środkowo-podstawnej podwzgórza (MBH) myszy [7]. 
Suplementacja NNKT omega-3 przyczyniła się do wzro-
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nie obserwowano w podskórnej tkance tłuszczowej [63]. 
Ichimura i wsp. udowodnili, iż osoby otyłe z normoglike-
mią z wariantem R270H charakteryzowały się 1,8-krot-
nie wyższą ekspresją receptora w porównaniu do osób 
o prawidłowej masie ciała. Różnice dotyczyły zarówno 
podskórnej, jak i trzewnej tkanki tłuszczowej [31]. 
U osób otyłych obserwowano także 3,85-krotnie wyższą 
ekspresję GPR120 w błonie śluzowej żołądka w porówna-
niu z osobami o prawidłowej masie ciała [72]. Obserwo-
wana w niektórych badaniach wyższa ekspresja GPR120 
wśród osób otyłych wynikać może z większego spożycia 
tłuszczu, w tym agonistów GPR120. Ponadto Widmayer 
i wsp. wykazali, iż wyższa ekspresja GPR120 w błonie ślu-
zowej żołądka otyłych wynikała z większej liczby komó-
rek zdolnych do ekspresji receptora [72].

Ilość tkanki tłuszczowej może być czynnikiem determi-
nującym indukowaną agonistami odpowiedź na ekspre-
sję GPR120. Wśród osób nieotyłych wszystkie z badanych 
agonistów (kwas palmitynowy, oleinowy, LA i DHA) powo-
dowały wzrost ekspresji GPR120, a najsilniejsze działanie 
wykazano dla LA. Wśród osób otyłych jedynie LA wpły-
wał na ekspresję GPR120 [63]. W stanie niepobudzonym 
poziom ekspresji GPR120 w komórkach jednojądrzastych 
krwi obwodowej był znamiennie wyższy wśród osób nie-
otyłych w porównaniu do osób otyłych. Trzy godziny po 
spożyciu wysokotłuszczowego posiłku ekspresja GPR120 
wzrosła wśród osób nieotyłych, podczas gdy u osób oty-
łych obserwowano spadek ekspresji [63]. 

Na podstawie dotychczasowych wyników badań trudno 
jest jednoznacznie określić rolę białka GPR120 w oty-
łości, jednak wstępne ustalenia potwierdzają korelację 
między poziomem receptora i masą ciała. Wyniki przy-
toczonych badań sugerują, iż polimorfizmy genu GPR120 
mogą sprzyjać rozwojowi otyłości, a spożycie (obecnych 
w żywności) ligandów receptora reguluje jego ekspresję. 
Wydaje się zatem, że do rozwoju otyłości niezbędna jest 
interakcja między czynnikami genetycznymi i środowi-
skowymi, rozumianymi w tym przypadku jako niepra-
widłowa dieta.

Preferencje smakowe

Receptor GPR120 prawdopodobnie pośredniczy w odbie-
raniu wrażeń smakowych oraz kształtowaniu preferen-
cji smakowych. Galindo i wsp. wykazali, iż u człowieka 
ekspresja receptora zachodzi zarówno w komórkach 
smakowych (brodawki okolone i grzybowate), jak 
i w komórkach nabłonka języka niezwiązanych z wraże-
niami smakowymi. W komórkach nabłonka języka ludz-
kiego obserwowano ekspresję wyłącznie krótkiej postaci 
białka [25].

Ekspresję białka GPR120 wykazano w brodawkach oko-
lonych, grzybowatych oraz liściastych języka gryzoni 
[13,49]. Poziom białka GPR120 w kubkach smakowych 
nie jest prawdopodobnie modulowany przez czynniki 
dietetyczne. W brodawkach okolonych myszy nie obser-
wowano zmian w ekspresji GPR120 pod wpływem gło-

stu poziomu receptora w OUN szczurów [77], natomiast 
głodzenie nie wpływało na wzrost ekspresji GPR120 
w przedniej części przysadki mózgowej myszy [53]. 

Rola receptora gpr120 w fizjologii i patologii

Regulacja masy ciała

Receptor GPR120 może być zaangażowany w mechani-
zmy związane z regulacją masy ciała. Wykazano udział 
białka GPR120 w dojrzewaniu komórek tłuszczowych. 
W badaniach in vitro ekspresja GPR120 rosła w późnym 
stadium różnicowania adipocytów, a jej spadek hamo-
wał różnicowanie się adipocytów [28]. Najnowsze donie-
sienia potwierdzają także udział GPR120 w hamowaniu 
lipolizy w pierwotnych adipocytach, zarówno gryzoni, 
jak i ssaków naczelnych [64].

Sugeruje się, iż mutacje genetyczne GPR120 zwiększają 
ryzyko wystąpienia otyłości, jednak dane są ograniczone 
[31,48,68,69]. Ichimura i wsp. wykazali, iż u myszy z dele-
cją genu GPR120 zmiany w przekaźnictwie sygnałowym 
indukowały insulinooporność, zmniejszając zużycie glu-
kozy i powodując spadek wydatku energetycznego [31]. 
W badaniach modelowych Bjursell i wsp. karmienie 
dietą wysokotłuszczową powodowało podobny przyrost 
masy ciała u myszy z delecją genu GPR120 i myszy dzi-
kich [9]. Natomiast w badaniu Ichimury i wsp. usunięcie 
genu GPR120 nie wpływało na rozwój otyłości u myszy 
otrzymujących dietę izokaloryczną. Jednak karmione 
dietą wysokotłuszczową, osobniki pozbawione genu 
GPR120 charakteryzowały się prawie 10% większą masą 
ciała w porównaniu do osobników z genotypem dzikim. 
Różnice w masie ciała nie wynikały z odmiennych ilości 
spożywanego pokarmu między badanymi grupami. Usu-
nięcie genu GPR120 było związane z większą zawarto-
ścią tkanki tłuszczowej, wielkością adipocytów najądrzy, 
tkanki podskórnej oraz wyższym stężeniem leptyny 
w osoczu [31].

U ludzi mutacja R270H GPR120 hamowała prawidłowe 
przekazywanie sygnału wewnątrzkomórkowego i zwięk-
szała ryzyko otyłości [31]. Inne badania, z udziałem osób 
dorosłych i dzieci, nie wykazały związku między warian-
tem R270H GPR120 a występowaniem otyłości [48,68,69]. 
Nosicielstwo wariantu R270H nie wpływało także na 
wartość wskaźnika WHR (stosunek obwodu talii do bio-
der) [48,68], występowanie zaburzeń gospodarki węglo-
wodanowej, gospodarki lipidowej [68], wartość ciśnienia 
tętniczego krwi [68], stężenie leptyny, adiponektyny 
oraz białka CRP we krwi [48,68].

Obserwuje się różnice w poziomie białka oraz ekspre-
sji GPR120 między osobami otyłymi oraz o prawidłowej 
masie ciała. Little i wsp. wykazali, iż ekspresja GPR120 
w dwunastnicy korelowała dodatnio z BMI badanych 
osób [42]. Osoby otyłe charakteryzowały się znamien-
nie niższą ekspresją GPR120 wisceralnej tkanki tłusz-
czowej w porównaniu do osób nieotyłych. Natomiast 
wynikających z masy ciała, różnic w ekspresji GPR120 
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mowania sekrecji oraz zmniejszenia stężenia greliny 
w surowicy krwi myszy [27], a usunięcie genu GPR120 
powodowało wzrost stężenia greliny na czczo w suro-
wicy krwi badanych gryzoni [18].

Poza udziałem w regulacji wydzielania hormonów jeli-
towych, dowiedziono antyapoptotycznych właściwości 
receptora. Stymulacja ligandami GPR120 w komórkach 
enteroendokrynowych STC-1 myszy wpływała na regu-
lację mechanizmów związanych z żywotnością komó-
rek (aktywacja ścieżki kinazy aktywowanej sygnałem 
zewnątrzkomórkowym (ERK) i kinazy 3-fosfatydyloino-
zytolu kinazy białkowej Akt (PI3K-Akt) oraz inhibicja 
kaspazy-3) [34].

Fredborg i wsp. badając regulację aktywacji białka 
GPR120 wykazali, iż bakterie mogą wpływać na ekspresję 
GPR120 w komórkach jelit. Ekspozycja komórek Caco-2 
na supernatant bakteryjny (B. fragilis, E. faecium, L. reu-
teri, L. salivarius, S. variabile, R. intestinalis, F. prausnitzii, E. 
coli K-12) powodowała wzrost ekspresji GPR120. Testo-
wane mikroorganizmy (z wyjątkiem S. variabile) są kla-
syfikowane jako bakterie probiotyczne bądź wykazujące 
działanie przeciwzapalne. Prawdopodobnie korzystne 
działanie szczepów bakteryjnych (w tym probiotyków) 
wiąże się z interakcją produktów metabolizmu bakteryj-
nego (krótkołańcuchowe kwasy tłuszczowe) z recepto-
rem GPR120 [21].

Działanie przeciwzapalne

Przeciwzapalne działanie GPR120 jest związane z tworze-
niem kompleksu GPR120 – β-arestyna 2 w makrofagach 
oraz inhibicją fosforylacji czynników zaangażowanych 
w procesy zapalne, w tym powszechnie opisywanego 
mediatora reakcji zapalnych, jądrowego czynnika trans-
krypcyjnego NF-κB [62].

W badaniach z udziałem ludzi, wariant R270H GPR120 
korelował dodatnio z wyższym stężeniem ferrytyny 
w surowicy krwi, które może być pośrednim wskaź-
nikiem stanu zapalnego [48]. U myszy, usunięcie genu 
kodującego białko GPR120 znosiło przeciwzapalny sku-
tek dodatku oleju rybiego do diety [56].

W komórkach tkanki tłuszczowej myszy aktywacja recep-
tora GPR120 przyczyniała się do wzrostu liczby makrofa-
gów przeciwzapalnych linii M2 oraz spadku makrofagów 
prozapalnych M1 [56], a także osłabiała zdolność chemo-
taktyczną makrofagów [56,57]. Regulację ilości makrofa-
gów, spowodowaną aktywacją białka GPR120, wykazano 
także w komórkach Kupffera myszy z indukowanym 
zespołem poperfuzyjnym. Receptor zaangażowany był 
także w spadek ekspresji genów prozapalnych: TNF-α, IL-6 
oraz stężenia interleukiny 12 w surowicy krwi i wzrost 
ekspresji genów przeciwzapalnych: arginazy, IL-10, stęże-
nia IL-10 w surowicy krwi [62].

Mimo iż białko GPR120 nie pośredniczyło w promowaniu 
zdolności chemotaktycznych eozynofili wykazano jego 

dzenia, zmian wartości energetycznej diety oraz udziału 
tłuszczu w diecie [47].

Receptor GPR120 po związaniu liganda pośredni-
czył w stymulacji nerwu językowo-gardłowego [26]. 
W komórkach języka myszy stymulacja agonistami 
powodowała translokację receptora w membranach 
komórkowych (z przestrzeni niezwiązanej z tratwami 
lipidowymi do tratw lipidowych) oraz napływ jonów 
Ca2+ [58]. Dystrybucja receptora do tratw lipidowych pod 
wpływem stymulacji agonistami była znamiennie wyż-
sza u myszy otyłych w porównaniu do gryzoni z prawi-
dłową masą ciała [58]. 

Analiza histologiczna nie wykazała zmian w struktu-
rze kubków smakowych po usunięciu genu kodującego 
receptor. Badane myszy, niezależnie od ekspresji GPR120, 
wykazywały podobne zachowania w testach preferencji 
smakowych z użyciem oleju rzepakowego oraz w podob-
nym stopniu rozpoznawały smak i ilość podawanych 
tłuszczów [6]. Cartoni i wsp. wykazali, iż u myszy usu-
nięcie genu GPR120 powodowało osłabienie odpowiedzi 
układu nerwowego na bodźce smakowe (kwas oleinowy, 
LA, linolenowy oraz DHA) oraz preferencji spożycia 
kwasu LA [13]. Wyniki badań na modelu zwierzęcym 
nie wykazały roli receptora GPR120 w modulacji smaku 
gorzkiego, słodkiego, kwaśnego, słonego i umami [6,13]. 
Mimo sugerowanej roli receptora GPR120 w rozpozna-
waniu proponowanego przez niektórych badaczy [8] 
smaku tłustego, wyniki dotychczas przeprowadzonych 
doświadczeń wskazują, iż ekspresja GPR120 w komór-
kach kubków smakowych nie jest niezbędna do odczu-
wania tego smaku.

Wydzielanie enteroendokrynowe

Receptor GPR120 może uczestniczyć w regulacji mecha-
nizmów głodu i sytości. Obserwowano, iż aktywacja 
białka GPR120 w komórkach enteroendokrynowych 
pośredniczyła w sekrecji hormonów jelitowych [33,66]. 
Anbazhagan i wsp. porównywali poziom ekspresji 
GPR120 w wybranych odcinak jelit. Zarówno u ludzi, jak 
i gryzoni, wyższy poziom ekspresji GPR120 wykazano 
w jelicie grubym (jelito ślepe, część dystalna i proksy-
malna jelita grubego) niż w jelicie cienkim (jelito czcze 
i kręte) [5]. 

Receptor GPR120 nie pośredniczył w jelitowej sekre-
cji glukagonopodobnego peptydu 1 (GLP-1) u gryzoni 
[57,60], natomiast wykazano jego udział w uwalnianiu 
GLP-1 w brodawkach okolonych myszy [46]. W badaniach 
in vitro wyciszenie ekspresji genu GPR120 znamiennie 
obniżyło wydzielanie GLP-1 w komórkach STC-1, a akty-
wacja receptora GPR120 prowadziła do wzrostu sekrecji 
GLP-1 w komórkach STC-1 [5] i NCI-H716 jelita ludzkiego 
[30]. Białko GPR120 brało udział w uwalnianiu chole-
cystokininy (CCK) z enteroendokrynowych komórek 
STC-1 myszy [66], a usunięcie genu GPR120 hamowało 
wydzielanie glukozozależnego peptydu insulinotropo-
wego (GIP) [33]. Receptor przyczyniał się także do zaha-
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selektywny agonista GPR120 hamowały proliferację oraz 
migrację komórek nowotworowych stercza. Wyciszenie 
ekspresji genu GPR120 znosiło antykancerogenne dzia-
łanie [44].

Niezwykle kontrowersyjny wydaje się udział receptora 
GPR120 w mechanizmach związanych z promowaniem 
nowotworzenia. Kita i wsp. w badaniach in vitro wyka-
zali znamiennie niższą ekspresję GPR120 w komórkach 
nowotworowych płuc leczonych cisplatyną w porów-
naniu do komórek nieleczonych [37]. Usunięcie genu 
GPR120 zmniejszało zdolność ruchu komórek nowo-
tworowych trzustki oraz hamowało spadek aktywno-
ści, ściśle związanej z transformacją nowotworową, 
metaloproteinazy-2 macierzy komórkowej (MMP2) [23]. 
Również w komórkach nowotworowych jelita grubego 
aktywacja receptora GPR120 promowała kancerogenezę. 
Wykazano, iż białko GPR120 przez wzrost ekspresji oraz 
sekrecji czynnika wzrostu śródbłonka naczyniowego 
(VEGF), interleukiny-2, COX-2 oraz PGE-2 pośredniczyło 
w promowaniu angiogenezy oraz – w opozycji do dotych-
czas przedstawionych wyników badań – prowadziło do 
aktywacji ścieżki sygnałowej NF-κB. Obserwowano także, 
spowodowaną aktywacją GPR120, zwiększoną zdolność 
chemotaktyczną oraz przejście nabłonkowo-mezen-
chymalne komórek. Kancerogenny wpływ receptora 
potwierdziły badania modelowe oraz z udziałem ludzi. 
Aktywacja białka nasilała proliferację oraz angiogenezę 
komórek jelita grubego myszy. W badaniach z udziałem 
osób cierpiących na nowotwór jelita grubego poziom 
ekspresji GPR120 dodatnio korelował z pogorszeniem 
stanu klinicznego pacjentów [73].

Badania nad rolą GPR120 w nowotworach są w początko-
wej fazie, a regulacja wewnątrzkomórkowej sygnalizacji, 
w której pośredniczy białko, mogłaby być celem terapii 
nowotworów. Receptor GPR120 może być zaangażowany 
w sugerowany w niektórych badaniach związek między 
spożyciem tłuszczu i ryzykiem rozwoju nowotworów 
[75]. Obserwowano dodatnią korelację między ekspresją 
GPR120 w komórkach nowotworu jelita a BMI pacjentów, 
który może być pośrednim wskaźnikiem rodzaju stoso-
wanej diety, w tym spożycia ilości spożywanego tłuszczu 
[73]. Jednak, ze względu na odmienne skutki aktywacji 
GPR120 i niespójność wyników badań, należy zachować 
ostrożność w formułowaniu wniosków.

Gospodarka węglowodanowa 

Receptor GPR120 może pośrednio, przez mechanizmy 
związane z regulacją masy ciała oraz bezpośrednio przez 
uczestnictwo w wewnątrzkomórkowej ścieżce sygnaliza-
cyjnej insuliny, wpływać na metabolizm węglowodanów. 
Insulinotropowe działanie receptora GPR120 jest zwią-
zane z jego aktywacją i następującą po niej, translokacją 
β-arestyny 2  z cytosolu do błony komórkowej. Docho-
dzi do internalizacji kompleksu białkowego GPR120 – 
β-arestyna 2  i modulacji wewnątrzkomórkowej kaskady 
sygnału [57]. Aktywacja receptora GPR120 przyczynia się 
także do translokacji transportera glukozy GLUT4 z cyto-

udział w zwiększaniu przeżywalności komórek oraz sty-
mulowaniu sekrecji IL-4. IL-4 przez promowanie toleran-
cji glukozy odgrywa istotną rolę w regulacji homeostazy 
ustroju [38].

Aktywacja receptora GPR120 hamowała aktywność 
enzymu cyklooksygenazy-2 (COX-2) w monocytach 
RAW264.7, przyczyniając się do spadku syntezy proza-
palnych cząsteczek, w tym prostaglandyny 2 (PGE-2) 
oraz IL-6 [41]. Również w tkance tłuszczowej receptor 
pośredniczył w spadku poziomu PGE-2 i innych meta-
bolitów AA [63]. Liu i wsp. wykazali odmiennie, udział 
receptora we wzroście stężenia PGE-2. GPR120 był 
zaangażowany w aktywację cytosolowej fosfolipazy 
A2 (cPLA2) i przez stymulację uwalniania AA z błony 
komórkowej fosfolipidów pośredniczył w syntezie PGE-2 
[43]. Co więcej, synteza PGE-2 zależała od zastosowanego 
agonisty. Spadek ekspresji COX-2 obserwowano po lecze-
niu agonistami – NNKT omega-3, podczas gdy leczenie 
agonistami NNKT omega-6 nie wpływało na aktywność 
enzymu [41]. Do uwalniania AA z błon komórkowych 
przyczyniał się DHA, a nie obserwowano tego dla kwasu 
linolenowego, dokozanowego oraz mirystynowego [43]. 
Rola receptora GPR120 w regulacji ścieżki syntezy PGE-2 
pozostaje wciąż niewyjaśniona. PGE-2 uważana jest za 
mediatora reakcji zapalnych, jednak wykazano także jej 
udział w zwrotnym hamowaniu COX-2 oraz – przez wią-
zanie receptora E4 – inhibicji ścieżki NF-κB [43].

Receptor GPR120 przyczyniał się do zmniejszenia nasi-
lenia stanu zapalnego śluzówki jelita grubego, co impli-
kuje jego potencjalną rolę w chorobach zapalnych jelit. 
U myszy z indukowaną chorobą Crohna, ekspresja 
GPR120 w błonie śluzowej okrężnicy była znamiennie 
niższa w porównaniu ze zdrowymi zwierzętami. Leczenie 
DHA gryzoni – naturalnym agonistą GPR120 spowodo-
wało wzrost ekspresji GPR120 w proksymalnym odcinku 
jelita grubego oraz zmniejszenie infiltracji komórek 
zapalnych i spadek poziomu cytokin prozapalnych [80]. 
Anbazhagan i wsp. w badaniach in vitro potwierdzili, iż 
aktywacja receptora w komórkach nabłonka jelita ludz-
kiego przez inhibicję NF-κB działała przeciwzapalnie [5]. 
Uzyskane wyniki właściwości agonistów GPR120 mogą 
być prawdopodobnie wykorzystane terapeutycznie. Do 
wykorzystania wszystkich możliwości, konieczne jest 
zbadanie interakcji zachodzących między mikrobiotą 
jelitową a receptorem [21]. Aktywowane przez receptor 
przeciwzapalne mechanizmy mogłyby znaleźć zastoso-
wanie na etapie prewencji. Dzięki optymalnemu spo-
życiu ligandów oraz utrzymaniu korzystnego profilu 
mikrobioty jelitowej, być może udałoby się zapobiec roz-
wojowi schorzeń o podłożu zapalnym.

Nowotwory

Hamujący wpływ na ekspresję NF-κB mógłby sugerować 
udział receptora GPR120 w supresji kancerogenezy, jed-
nak jego rola w regulacji tego procesu pozostaje niewy-
jaśniona. Obiecujące wyniki badań uzyskali Liu i wsp. 
w analizie in vitro, kwas eikozapentaenowy (EPA) oraz 
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tek NNKT omega-3 do diety myszy znosił niekorzystne 
działanie diety wysokotłuszczowej i wysokosacharo-
zowej zarówno u gryzoni dzikich, jak i pozbawionych 
genu GPR120 [59]. Bjursell i wsp. u myszy z delecją genu 
GPR120 karmionych dietą z dodatkiem NNKT omega-3 
obserwowali niższe stężenie glukozy we krwi, mniej-
szą akumulację makrofagów w wyspach trzustki oraz 
mniejsze wyspy trzustki w porównaniu do osobników 
karmionych dietą z dodatkiem nasyconych kwasów 
tłuszczowych [9].

Rezultaty przytoczonych badań wydają się niespójne 
ponieważ analizowano działanie receptora GPR120 na 
różnych poziomach – począwszy od funkcji komórki [56] 
aż do wpływu na objawy kliniczne i obecność choroby 
[10,48]. Nie zawsze zaburzenia metabolizmu komórko-
wego przekładają się bezpośrednio na rozwój schorzenia 
– mogą być jednym z wielu, współwystępujących czynni-
ków sprawczych. Niewątpliwie jednak, receptor GPR120 
odgrywa istotną rolę w regulacji gospodarki węglowoda-
nowej wpływając na komórkowy wychwyt glukozy, funk-
cję komórek β trzustki.

Gospodarka lipidowa

Antyaterogenne działanie receptora może się wią-
zać z redukowaniem reakcji zapalnych. W badaniu na 
modelu zwierzęcym, aktywacja białka GPR120 hamowała 
infiltrację i rekrutację monocytów do błony wewnętrz-
nej ściany aorty, a także redukowała liczbę krążących 
neutrofilów oraz ich akumulację w wątrobie [64]. Usu-
nięcie genu GPR120 z leukocytów myszy nie wiązało się 
ze zmianą stężenia lipidów w osoczu i dystrybucji lipo-
protein, uwzględniając stężenie triglicerydów, chole-
sterolu frakcji VLDL, LDL i HDL we krwi oraz całkowitą 
zawartość cholesterolu i wolnego cholesterolu w aorcie 
[64]. Wyniki dwóch badań modelowych wskazują, iż usu-
nięcie genu GPR120 wpływało na nasilone gromadzenie 
triglicerydów w wątrobie, przyczyniając się do stłusz-
czenie narządu [31,57]. Shewale i wsp. przeciwnie, nie 
obserwowali różnic w poziomie lipidów oraz stłuszcze-
nia wątroby między myszami dzikimi i myszami pozba-
wionymi genu GPR120 [64]. Hipolipemizujące działanie 
NNKT omega-3 może być niezależne od aktywacji recep-
tora GPR120. U myszy pozbawionych genu GPR120 dieta 
bogata w NNKT omega-3 przyczyniała się do 90% zmniej-
szenia akumulacji triglicerydów w wątrobie, w porówna-
niu do diety bogatej w nasycone kwasy tłuszczowe [9].

W badaniu z udziałem ludzi wariant R270H genu GPR120 
także nie wpływał na stłuszczenie wątroby wśród oty-
łych dzieci i osób dorosłych [31]. Jednak, heterozy-
goty R270H charakteryzowały się znamiennie wyższym 
poziomem aminotransferazy alaninowej (ALT) w suro-
wicy krwi. Patologiczny poziom ALT przekraczający 
bądź równy 40 IU/L wykazano u 40% dzieci z genotypem 
R270H w porównaniu do 17% o innym genotypie [48]. 
Podobnie u myszy z delecją genu GPR120 obserwowano 
znamiennie wyższy poziom ALT w porównaniu do geno-
typu dzikiego [31].

solu do błony komórkowej, pośrednicząc w komórko-
wym wychwycie glukozy [36].

U myszy usunięcie genu GPR120 powodowało łagodne 
zaburzenia tolerancji glukozy, zmniejszenie zdolności do 
indukowanego insuliną zahamowania wytwarzania glu-
kozy w wątrobie oraz nasiloną sekrecję insuliny w porów-
naniu z myszami o genotypie dzikim [56]. Również 
w badaniu Furutani i wsp. osobniki z delecją genu GPR120 
spożywające dietę wysokotłuszczową charakteryzowały 
się wyższym, w porównaniu z genotypem dzikim, pozio-
mem glukozy na czczo oraz objętością komórek β trzustki 
[24]. U gryzoni, aktywacja receptora GPR120 powodowała 
redukcję stężenia glukozy we krwi [57,79] oraz znosze-
nie indukowanej dietą wysokotłuszczową insulinoopor-
ności tkanek, mimo braku zmian w masie ciała badanych 
gryzoni. Receptor GPR120 pośredniczył w indukowanym 
insuliną hamowaniu wątrobowej syntezy glukozy [57], 
a także wzmacniał działanie insuliny w komórkach tkanki 
tłuszczowej [64]. Najnowsze doniesienia podkreślają 
synergistyczne działanie receptorów z rodziny GPR na 
metabolizm adipocytów zarówno u gryzoni, jak i ssaków 
naczelnych. Terapeutyczne działanie agonistów GPR120 
może zostać wzmocnione przez zastosowanie nieselek-
tywnego liganda. W badaniach obserwowano znamienną 
poprawę metabolizmu glukozy przy jednoczesnym zasto-
sowaniu agonistów GPR120 oraz GPR40 [64].

Odpowiedź na aktywację białka GPR120 może być 
zależna od fenotypu oraz stanu fizjologicznego organi-
zmu. Leczenie agonistami zwiększało ekspresję GPR120 
i poziom białka jedynie u zdrowych gryzoni. U zwierząt 
z cukrzycą obserwowano spadek ekspresji oraz poziomu 
receptora GPR120. Ponadto, wśród badanych gryzoni, 
cukrzyca typu 2 zmniejszała insulinotropowe działanie 
agonistów GPR120 w komórkach β trzustki [79].

Wyniki badań z udziałem ludzi, dotyczące zależno-
ści między zaburzeniami gospodarki węglowodano-
wej a białkiem GPR120 są niejednoznaczne. Wykazano 
liniową ujemną korelację między poziome białka GPR120 
w surowicy krwi i wskaźnikiem HOMA-IR (ocena modelu 
homeostatycznego insulinooporności) u dzieci [29]. 
W jednej z obserwacji, wykazano związek między geno-
typem R270H GPR120 i zwiększonym stężeniem glu-
kozy na czczo oraz obniżoną funkcją komórek β trzustki 
[10]. Natomiast Marzuillo i wsp. nie wykazali wpływu 
wariantu R270H genu kodującego białko GPR120 na stę-
żenia glukozy na czczo [48]. W badaniu Lamri i wsp., 
wśród osób o genotypie R270H, najniższe spożycie 
tłuszczu było dodatnio skorelowane z występowaniem 
cukrzycy typu 2 [40]. W przeprowadzonych dotąd bada-
niach nie wykazano jednak związku między wariantem 
R270H a występowaniem cukrzycy typu 2 [10,40]. Geno-
typ nie wpływał na insulinowrażliwość tkanek, występo-
wanie insulinooporności oraz tolerancję glukozy [10,48].

Mimo potwierdzonego, w przytoczonych badaniach, 
glukoprotekcyjnego działania receptora GPR120, wpływ 
agonistów może być niezależny od jego aktywacji. Doda-
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Metabolizm kostny

Wykazano także rolę białka GPR120 w regulacji meta-
bolizmu kości [3]. W badaniach in vitro receptor GPR120 
uczestniczył w inhibicji formowania i apoptozie oste-
oklastów oraz spadku resorpcji macierzy kostnej [35]. 
Ekspresję receptora obserwowano w osteoklastach oraz 
prekursorach osteoklastów myszy [3,35], przy czym 
znamiennie większą ekspresją GPR120 charakteryzo-
wały się komórki dojrzałe [35]. Receptor pośredniczył 
we wzroście masy i zawartości składników mineralnych 
w kościach gryzoni. Aktywacja receptora GPR120 niwelo-
wała także niekorzystny wpływ diety wysokotłuszczowej 
na metabolizm tkanki kostnej badanych myszy [3].

Życie płodowe, okres dorastania

Ekspresja białka GPR120 zachodzi także w membra-
nie mikrokosmków łożyska ludzkiego. Prawdopodob-
nie matczyne kwasy tłuszczowe mogą, przez aktywację 
receptora, pośredniczyć w sygnalizacji komórek płodu. 
Lager i wsp. nie obserwowali jednak zależności między 
masą ciała matki lub płodu oraz ekspresją białka GPR120 
[39]. Westhoff i wsp. wykazali, iż ekspresja GPR120 
w łożysku potomków płci męskiej była odwrotnie sko-
relowana z BMI matek oraz stężeniem IL-6 w łożysku. 
W łożysku potomków płci żeńskiej ekspresja receptora 
korelowała dodatnio z całkowitym stężeniem NNKT 
omega-3 oraz ujemnie ze stężeniem cholesterolu całko-
witego i cholesterolu LDL [71].

Dzieci cierpiące na obturacyjny bezdech senny wykazy-
wały znamiennie niższą ekspresję GPR120 w monocytach 
oraz stężenie GPR120 w surowicy. Wykazano ujemną 
korelację między obturacyjnym indeksem oddech-spły-
cenie, indeksem pobudzenia oddechowego a stężeniem 
białka GPR120 w surowicy oraz dodatnią korelację mię-
dzy saturacją a stężeniem białka w surowicy badanych. 
Nasilenie obturacyjnego bezdechu sennego było zwią-
zane z poziomem receptora GPR120 i tłumaczyło tę 
zmienność w 37% [29].

Podsumowanie, perspektywy

Wyniki badań wskazują, iż receptor GPR120 odgrywa 
istotną rolę w regulacji licznych procesów metabolicz-
nych, wpływając na homeostazę organizmu. Zdolnością 
do wiązania i aktywacji białka GPR120 charakteryzują 
się związki naturalnie występujące w żywności, a liczne 
badania dowiodły korzystnego wpływu ligandów recep-
tora (NNKT omega-3) na zmniejszanie ryzyka oraz 
przebieg wielu schorzeń [74]. Niewyjaśniony pozostaje 
wpływ czynników, zarówno genetycznych, jak i środo-
wiskowych, na ekspresję oraz syntezę białka GPR120, 
od której zależeć będzie skuteczność działania ligan-
dów. Szczególnie istotnymi wydają się przeciwzapalne 
właściwości receptora, dzięki którym syntetyczni ago-
niści mogą znaleźć zastosowanie w terapii chorób zwią-
zanych z występowaniem stanu zapalnego. W licznych 
badaniach opisano rolę i mechanizmy działania recep-

Mimo braku dowodów o bezpośrednim działaniu recep-
tora GPR120 na profil lipidowy krwi, potwierdzone 
w licznych badaniach przeciwzapalne właściwości 
implikują pośredni wpływ na zmniejszanie ryzyka ate-
rogenezy. Dystrybucja i metabolizm lipidów zależą od 
wielu czynników, które niewątpliwie mogą rzutować na 
wyniki badań. W obserwacji z udziałem ludzi nie wyka-
zano związku między stężeniem cholesterolu LDL, HDL, 
TG we krwi oraz poziomem białka GPR120. Jednak nie 
uwzględniono poziomu aktywności fizycznej czy diety 
(w tym agonistów GPR120) [29]. Potrzebne są dalsze 
badania, które uwzględnią czynniki mogące mieć zna-
czenie w etiologii zaburzeń gospodarki lipidowej.

Ośrodkowy układ nerwowy

Towarzyszący otyłości stan zapalny podwzgórza jest 
jednym z czynników zwiększających ryzyko powi-
kłań metabolicznych. Receptor GPR120 w neuronach 
podwzgórza szczurów pośredniczył w hamowaniu 
procesów zapalnych [70,77]. Podobnie, jak w innych 
komórkach, przeciwzapalne działanie receptora w OUN 
jest związane z inhibicją głównego faktora ścieżki 
sygnałowej procesów zapalnych – NF-κB [70,77]. Wyka-
zano także rolę białka GPR120 w zwiększaniu żywot-
ności komórek OUN szczurów. Aktywacja receptora 
zapobiegała, spowodowanej krwotokiem podpajęczy-
nówkowym: degeneracji neuronów, obrzękowi mózgu 
oraz zmianom behawioralnym zwierząt [77]. Udział 
białka GPR120 w regulacji homeostazy OUN może być 
związany z sekrecją czynników neurotroficznych. Sty-
mulacja receptora pośredniczyła w wydzielaniu neuro-
troficznego czynnika pochodzenia mózgowego (BDNF) 
z enterycznych komórek glejowych [4]. BDNF wpływa-
jąc na żywotność komórek może pośredniczyć w prawi-
dłowej komunikacji między enterycznym i ośrodkowym 
układem nerwowym [1].

 Ważnymi wydają się badania nad rolą receptora GR120 
w regulacji apetytu oraz modulacji zachowania. U myszy 
ekspresję GPR120 wykazano w jądrze łukowatym (ARC) 
oraz w jądrze półleżącym (NAc) – rejonach OUN zwią-
zanych z motywacją, nastrojem oraz regulacją pobiera-
nia pokarmu. Słabszą ekspresję receptora obserwowano 
także w hipokampie oraz polu brzusznym nakrywki 
(VTA). Bezpośrednio po iniekcji agonisty GPR120 do 
OUN myszy obserwowano zmniejszenie przyjmowania 
pokarmu oraz osłabienie zachowań konfliktowych. Prze-
dłużona infuzja redukowała zachowania lękowe, jednak 
nie wpływała na pobór żywności, wydatek energetyczny, 
masę ciała oraz aktywność lokomotoryczną badanych 
zwierząt [7].

Sugerowana jest rola białka GPR120 w regulacji wydzie-
lania gonadotropin (hormonu folikulotropowego (FSH) 
i hormonu luteinizującego (LH)). Ekspresję receptora 
wykazano w gonadotropach przedniej części przysadki 
mózgowej myszy [53]. W badaniach in vitro, pobudzenie 
białka GPR120 w gonadotropach wpływało na wzrost 
ekspresji gonadoliberyny (GnRH) [67].
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cej walkę z pandemią chorób cywilizacyjnych powinno 
być nadrzędnym celem instytucji badawczych. Jednak 
ze względu na złożoność ich etiologii oraz trudności 
w odkryciu jednego skutecznego leku wydaje się mało 
prawdopodobne. Agoniści GPR120 mogą zatem, oprócz 
innych form terapii, w tym niezwykle istotnej zmianie 
stylu życia, wspomagać leczenie schorzeń przewlekłych.

Nadal nie w pełni poznano rolę oraz mechanizmy działa-
nia białka GPR120 w OUN. Ze względu na potwierdzony 
korzystny wpływ suplementacji naturalnych agoni-
stów (NNKT omega-3) na przebieg zaburzeń psychicz-
nych, istotne wydaje się zbadanie roli receptora w ich 
powstawaniu i przebiegu. Niezwykle ważnym, wydaje się 
zaangażowanie receptora GPR120 w aktywację enzymu 
cPLA2, którego nadmierna aktywność sugerowana jest 
w schizofrenii [76]. Pojawia się pytanie, czy receptor 
GPR120 pośredniczy w korzystnym efekcie suplementa-
cji NNKT-3 w tej grupy pacjentów [61] oraz czy istnieje 
związek między nadmierną aktywnością cPLA2 i recep-
torem GPR120.

tora w schorzeniach metabolicznych (insulinooporność, 
cukrzyca typu 2, dyslipidemie, czy otyłość). Ukazuje się 
coraz więcej prac świadczących o intensywnych poszu-
kiwaniach agonistów GPR120. Postępy w tym zakre-
sie są niezwykle dynamiczne – w ostatnim półroczu 
pojawiły się doniesienia o odkryciu trzech związków 
aktywujących receptor: kwasu chromanopropionowy, 
spirocyklicznego selektywnego antagonisty 14 GPR120, 
kwasu benzofuranopropanowego [2,17,45]. Niektóre 
substancje agonistyczne otrzymały ochronę patentową. 
Jest więc nadzieja, że w najbliższej przyszłości trafią 
na rynek, co pozwoli na wykorzystanie ich możliwości 
terapeutycznych. Autorzy wskazują ich zastosowanie 
zarówno w prewencji, jak i leczeniu cukrzycy typu 2, 
hiperlipidemii, otyłości oraz chorób zapalnych [14]. 

W wielu spośród przedstawionych badaniach wykazy-
wano pośredni udział GPR120 w indukcji otyłości i zabu-
rzeń metabolicznych. Schorzenia te niewątpliwie są 
poważnym wyzwaniem, zarówno w kontekście społecz-
nym, jak i klinicznym. Znalezienie terapii umożliwiają-
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