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Streszczenie
W ostatnich latach duże zainteresowanie wśród naukowców budzą adipokiny. Są to cząstki 
wykazujące działanie plejotropowe, wpływające na wystąpienie insulinooporności, angioge-
nezę, metabolizm tkanki tłuszczowej oraz uczestniczące w procesach zapalnych. Adipokiny 
są wytwarzane w tkance tłuszczowej żółtej, a więc zmiany w ilości tej tkanki, a także jej funk-
cjonowaniu powodują zmiany w stężeniu tych białek. Duże nadzieje wiąże się z możliwością 
wykorzystania pomiarów stężeń krążących adipokin jako markerów stanów chorobowych, 
takich jak otyłość, cukrzyca typu 2, zapalenie trzustki oraz różnego typu nowotworów (np. rak 
żołądka, płuc czy okrężnicy). Do adipokin będących przedmiotem badań należą m.in. leptyna, 
apelina, rezystyna, adiponektyna, wisfatyna. W pracy przedstawiono rolę i znaczenie che-
meryny i omentyny w diagnostyce zespołów metabolicznych oraz wybranych nowotworów. 
W cukrzycy typu 2 zarówno chemeryna jak i omentyna zwiększają wrażliwość na insulinę, co 
wiąże się ze zwiększonym wychwytem glukozy przez komórki organizmu. U pacjentów chorych 
na cukrzycę typu 2 stężenie omentyny w osoczu obniża się, natomiast stężenie chemeryny 
rośnie. Podobną tendencję zmian stężeń tych adipokin odnotowano u pacjentów otyłych. 
Jako marker chorób nowotworowych chemeryna okazała się przydatna w diagnozowaniu 
raka żołądka, międzybłoniaka oraz zespołu policystycznych jajników, który może prowadzić 
do rozwoju raka endometrium. Należy podkreślić, że podwyższone stężenia omentyny zaob-
serwowano w raku okrężnicy, a wzrost ekspresji genu kodującego omentynę w polipach nosa 
i międzybłoniaku opłucnej.

omentyna · chemeryna · zespół metaboliczny · choroba nowotworowa

Summary

For the past few years adipokines have been a center of appreciation and interest. They 
are biologically active molecules causing pleiotropic effects. They assist in angiogenesis, 
adipose tissue metabolism and inflammation, and modulate tissue sensitivity for insulin. 
Adipokines are produced in adipose tissue, so an abnormal quantity of this tissue leads 
to impaired levels of these factors. Because of their different concentrations in various 
conditions, it would be plausible to use them as markers for individual conditions, such 
as obesity, type 2 diabetes mellitus, pancreatitis, gastric cancer, lung cancer or colon 
cancer. Such adipokines as leptin, resistin, visfatin, adiponectin, and apelin are subjects 
of research. In our study we focused on the function and significance of chemerin and 
omentin in metabolic syndrome and cancers. In type 2 diabetes mellitus, both chemerin 
and omentin enhance the body sensitivity to insulin, which results in increased glucose 
uptake. However, in diabetic patients, serum concentration of omentin decreases, while 
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Wstęp

Tkanka tłuszczowa żółta spełnia w organizmie człowieka 
wiele użytecznych funkcji. Bierze udział w magazynowa-
niu energii w postaci triacylogliceroli, termoregulacji oraz 
w procesach odpornościowych. Jest najważniejszym źró-
dłem energii w organizmie ludzkim. Kilogram zgromadzo-
nych w tkance tłuszczowej triglicerydów to około 300 000 
kJ energii, natomiast energia zmagazynowana w postaci 
białek (głównie w tkance mięśniowej) to tylko 26 000 kJ, 
a w postaci glikogenu wątrobowego 2 100 kJ. Na przestrzeni 
ostatnich lat coraz częściej badana jest funkcja endokrynna 
tkanki tłuszczowej. Wytwarza adipokiny, biologicznie 
aktywne cząstki, które wykazują działanie plejotropowe. 
Obecnie znanych jest ponad 100 różnych adipokin, a funk-
cja wielu z nich nie została poznana. Pierwszą poznaną 
adipokiną była leptyna. W kolejnych badaniach odkryto: 
wisfatynę, rezystynę, apelinę, omentynę, chemerynę, adi-
ponektynę, kartonektynę, waspinę [20]. Adipokiny mogą 
pełnić rolę w obrębie tkanki tłuszczowej. Mogą również, 
poprzez krążenie systemowe, oddziaływać na funkcjono-
wanie innych tkanek. Biorą także udział w procesach zapal-
nych oraz krzepnięcia. Wpływają również na wystąpienie 
insulinowrażliwości. Ponadto regulują ilość pobieranego 
pokarmu, wpływając przez to na masę ciała. Ponieważ adi-
pokiny (lub według niektórych autorów adipocytokiny) są 
wytwarzane w tkance tłuszczowej żółtej, można przypusz-
czać, że nieprawidłowa ilość tej tkanki (otyłość) skutkuje 
zmianami w wydzielaniu tych białek. Ważnym z punktu 
klinicznego może okazać się związek otyłości brzusznej 
(i związanych z nią zaburzeń w wytwarzaniu adipokin) 

z wystąpieniem cukrzycy typu 2 (T2DM), chorób układu 
sercowo-naczyniowego (np. miażdżycy), czy nowotworów. 
Tematem pracy jest rola dwóch spośród adipokin; omen-
tyny i chemeryny.

Omentyna

Omentyna (intelektyna 1) jest adipokiną o masie 34 kDa, 
wydzielaną przede wszystkim przez tkankę tłuszczową 
trzewną. Pierwszymi komórkami, w których wykazano 
występowanie omentyny były komórki Panetha. Omen-
tyna jest zdolna do wiązania się z galaktofuranozowymi 
elementami ściany komórkowej bakterii, stanowiąc 
w ten sposób element układu odpornościowego błony 
śluzowej jelita. Dalsze badania wykazały także jej udział 
w zwiększeniu indukowanego przez insulinę wychwytu 
glukozy przez komórki tkanki tłuszczowej [26]. W tkance 
tłuszczowej osób otyłych oraz chorych na cukrzycę typu 
2 obserwuje się obniżenie ekspresji mRNA dla tego 
białka. Podobny spadek ekspresji wykazano w choro-
bie Crohna oraz w reumatoidalnym zapaleniu stawów 
(RZS). Przeciwzapalna rola omentyny w stanach zapal-
nych polega na obniżeniu ekspresji białka C-reaktyw-
nego (CRP), czynnika martwicy nowotworów (TNF-α) 
i jądrowego czynnika transkrypcyjnego (NF-κB) [26]. 

Omentyna w zespole metabolicznym

Obecnie wiadomo, że zmiany w  stężeniu omentyny 
mają wpływ na wzrost masy ciała oraz wystąpienie 
T2DM. Zhang i wsp. [35] wykazali, że stężenie tej adi-
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that of chemerin increases. A similar trend was observed in obese patients. As a cancer 
marker, chemerin turned out to be helpful in diagnosis of gastric cancer, mesothelioma, 
and polycystic ovary syndrome, which can lead to endometrial cancer. An elevated con-
centration of omentin was noted in colon cancer, and increased expression of the omentin 
gene was reported in nasal polyps and mesothelioma.
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syjne omentyny, związane z nasileniem syntezy NO jako 
czynnika naczyniorozszerzającego [5]. Yamawaki i wsp. 
[32] podają, że działanie 300 ng omentyny na wyizolo-
waną aortę szczura hamuje jej skurcz, a także powoduje 
relaksację naczynia uprzednio obkurczonego w wyniku 
działania noradrenaliny. Autorzy sądzą, że proces ten 
odbywa się za pośrednictwem NO, którego synteza 
ulega zwiększeniu pod wpływem omentyny [32]. Inne 
badania wskazują na istnienie ujemnej korelacji mię-
dzy stężeniami omentyny a  występowaniem chorób 
sercowo- naczyniowych [16]. Badania Zhang i wsp. [37] 
wykazały, że omentyna zmniejsza ekspresję cząsteczek 
adhezyjnych śródbłonka poprzez hamowanie szlaku 
ERK/NF-κB.

Omentyna w chorobach nowotworowych

Podwyższone stężenia omentyny w osoczu obserwuje 
się u pacjentów z rakiem okrężnicy [9] oraz prostaty 
[28]. Badania immunohistochemiczne wykazują ekspre-
sję omentyny w polipach nosa [22] i międzybłoniaku 
opłucnej [29]. Fazeli i wsp. [9] podają, że stężenie omen-
tyny u chorych na raka okrężnicy wynosi 201,37 ng/
mL, a u osób zdrowych 8,95 ng/mL. Wyniki te wskazują 
na znaczny wzrost stężenia tej adipokiny u pacjentów 
z chorobą nowotworową. 

W badaniach in vitro wykazano, że podawanie omentyny 
do hodowli komórek raka wątrobowokomórkowego 
zwiększa ekspresję białka TP53, bez zwiększenia stężenia 
jego mRNA, co sugeruje, że wzrost stężenia tego białka 
może być związany z jego potranslacyjną modyfikacją 
(acetylacją). Wiadomo że omentyna hamuje deacetylację 
białka TP53 poprzez inhibicję działania deacetylazy Sirt1 
[36]. Autorzy podają, że 24-godzinna inkubacja hodowli 
komórkowej z omentyną w stężeniu 1 mg/ml powoduje 
2,5-krotne zwiększenie stosunku bax/bcl-2 ze zwiększe-
niem aktywności kaspazy 3 [36]. Być może wzrost stę-
żenia omentyny opisywany w przypadku raka prostaty 
i okrężnicy stanowi element mechanizmu obronnego 
organizmu skierowanego przeciwko komórkom nowo-
tworowym. Niektórzy autorzy sugerują, że omentyna 
może wywierać stymulujący wpływ na progresję cho-
roby nowotworowej poprzez szlak sygnalizacji Akt [9]. 
Stymulacja proliferacji przez omentynę za pośrednic-
twem szlaku sygnałowego Akt odbywa się m.in. w oste-
oblastach [31]. Niejednoznaczne wyniki badań dotyczące 
wpływu tej apidpokiny na przebieg choroby nowotwo-
rowej mogą wynikać ze zróżnicowania podłoża moleku-
larnego poszczególnych nowotworów. Wskazuje to na 
konieczność dokładniejszego zbadania tego zjawiska.

Chemeryna

Chemeryna (RARRES2 lub TIG2) jest adipokiną wydzie-
laną przez adipocyty 3T3-L1 [11], hepatocyty, komórki 
jelita cienkiego, nerek oraz trombocyty. Po raz pierwszy 
wyizolowano ją z  łuszczycowych zmian skórnych [19]. 
Chemeryna wydzielana jest jako nieaktywny propeptyd 
(18 kDa). Postać aktywna tego białka (16 kDa) powstaje 

pokiny w osoczu osób zdrowych wynosi 994,71 ± 435,90 
ng/L, u pacjentów z T2DM i nadwagą 748,00 ± 322,51 
ng/L, u chorych z T2DM i otyłością 530,44 ± 357,35 ng/L, 
a u pacjentów z T2DM i prawidłową masą ciała 821,16 
± 312,50 ng/L. W tym samym badaniu zaobserwowano 
także, że omentyna może modulować działanie insu-
liny [35]. Obniżenie stężenia omentyny u  pacjentów 
z T2DM potwierdzają również inne badania [33]. Uważa 
się, że obniżone stężenie tej adipokiny może prowadzić 
do wystąpienia insulinooporności. Jednak mechanizm 
tego procesu nie został dotąd wyjaśniony [35]. Wiadomo 
także, że stosowanie metforminy powoduje wyraźny 
wzrost stężenia omentyny [26]. Podobny efekt wykazano 
po zastosowanie diety niskokalorycznej w celu redukcji 
masy ciała (zmiana stężenia omentyny z 44,9 ± 9,02 ng/
mL u osób otyłych do wartości 53,4 ± 8,8 ng/mL po zasto-
sowaniu diety) [18]. Wyniki tego doświadczenia różnią 
się jednak znacznie od wyników otrzymanych w bada-
niach przeprowadzonych przez Zhang i wsp. [35]. Podob-
nie w  doświadczeniu prowadzonym przez de Souza 
Batista i wsp. [7] wykazano obniżone stężenie omen-
tyny u osób otyłych w porównaniu z osobami zdrowymi; 
wartości średnie wynosiły odpowiednio 370 ng/mL 
i 310 ng/mL. W badaniu tym zaobserwowano również 
ujemną korelację między stężeniami omentyny a insu-
linoopornością. Należy podkreślić, iż stężenie omentyny 
u pacjentek z cukrzycą ciężarnych jest znacznie niższe, 
niż u kobiet z prawidłową tolerancją glukozy. Wiadomo 
też, że w ciąży wydzialenie omentyny przez łożysko jest 
znacznie większe niż przez tkankę tłuszczową i zależy od 
trymestru ciąży (jest wyższe w pierwszym trymestrze 
ciąży niż w drugim) [1]. Wyjaśnienie wpływu omentyny 
na wystąpienie cukrzycy ciężarnych wymaga jednak dal-
szych badań [30].

U pacjentów z miażdżycą tętnic obserwuje się obniżenie 
stężenia omentyny [21]. Stężenie tej adipokiny u osób 
z miażdżycą wynosiło 206 ± 48,4 ng/mL, a u osób zdro-
wych 345 ± 80 ng/mL. Można przypuszczać, że podwyż-
szone stężenie omentyny chroni kardiomiocyty przed 
apoptozą. Zjawisko to zależy od kinazy Akt i  AMPK. 
Obniżone stężenie omentyny obserwuje się również 
u chorych ze zdiagnozowaną chorobą wieńcową [14]. 

Lapointe i wsp. [15] wykazali natomiast, że zmniejszone 
stężenie omentyny można zaobserwować u pacjentów 
poddanych operacjom bariatrycznym. Należy jednak 
zaznaczyć, że obniżenie to wiązało się z podwyższeniem 
stężenia markerów uznawanych za czynniki ryzyka 
chorób sercowo-naczyniowych (homocysteiny i biliru-
biny) [27]. Według Uemura i wsp. [27] omentyna może 
brać udział w  hamowaniu rozrostu mięśniówki gład-
kiej naczyń, wywołanego uszkodzeniami, co może mieć 
istotny wpływ na powstanie procesu miażdżycowego. 
Brunetti i wsp. [5] wykazali, że stosowanie u szczurów 
dootrzewnowo omentyny w dawce 8 µg przez okres 14 
dni spowodowało obniżenie ciśnienia krwi, wzrost stęże-
nia cytruliny (uznawanej za marker syntezy NO), a także 
obniżenie ekspresji genu kodującego interleukinę 6 (IL-
6). Zmiany te mogą wskazywać na działanie hipoten-
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jako wskaźnik ryzyka rozwoju tej choroby u pacjentów 
z  predyspozycjami genetycznymi lub narażonych na 
czynniki środowiskowe [8]. 

Bozaoglu i wsp. [2] wykazali, że u niektórych pacjen-
tów wzrasta ekspresja mRNA chemeryny i  jej recep-
tora (CMKLR1) w krezkowej tkance tłuszczowej. U osób 
z  zaburzoną tolerancją glukozy oraz stwierdzoną 
cukrzycą typu 2, ekspresja tych czynników była o około 
100 IU wyższa, niż u osób z prawidłową tolerancją glu-
kozy. Wyniki te potwierdzają związek między podwyż-
szonym stężeniem chemeryny, a wystąpieniem zespołów 
metabolicznych i  ich objawów, a  zwłaszcza cukrzycy 
typu 2 oraz otyłości. 

Chemeryna w chorobach nowotworowych

Chemeryna okazała się również markerem w diagnostyce 
różnych nowotworów. Podwyższone stężenia tej adipo-
kiny obserwowano np. w międzybłoniakach [17].

Badania nad guzami kory nadnerczy wykazały zróżnico-
wanie poziomu ekspresji genu kodującego chemerynę 
(RARRES2) pomiędzy zmianami łagodnymi a złośliwymi. 
Pole pod krzywą dla genu RARRES2 wynosiło 0,8. Zmiana 
poziomu ekspresji genu kodującego chemerynę może się 
zatem okazać pomocna w różnicowaniu zezłośliwienia 
zmian w przypadku guzów kory nadnerczy [10].

Zhang i  wsp. [34] wykazali, że u  pacjentów z  rakiem 
żołądka istotnie wzrasta stężenie chemeryny w osoczu 
(53,1 ng/mL) w odniesieniu do osób zdrowych (31,3 ng/
mL). Zatem chemeryna może okazać się również przy-
datnym markerem w przypadku raka żołądka. Wartość 
prognostyczna tego białka może być użyta do określenia 
prawdopodobieństwa całkowitego przeżycia oraz prze-
życia wolnego od choroby.

Guzel i wsp. [12] stwierdzili podwyższone stężenie che-
meryny u kobiet z zespołem policystycznych jajników 
(PCOS). U otyłych kobiet z PCOS stężenie chemeryny 
wynosiło około 8,98 ng/mL, podczas gdy u otyłych kobiet 
niechorujących na PCOS wyniosło około 7,02 ng/mL. Jak 
wiadomo, PCOS może predysponować do rozwoju raka 
endometrium. Dzięki oznaczaniu tej adipokiny istnieje 
zatem szansa na wczesne wykrycie zmiany i rozpoczęcie 
właściwego leczenia.

Podsumowanie

Omentyna jest adipokiną pełniącą wiele ważnych funk-
cji w organizmie człowieka. Jej wysokie stężenie korzyst-
nie wpływa na pracę układu sercowo-naczyniowego (np. 
przez zwiększanie syntezy NO). Nadal niedostatecznie 
wyjaśniony pozostaje jej udział w patogenezie nowotwo-
rów. Według niektórych autorów omentyna wykazuje 
działanie antyproliferacyjne, inni natomiast wskazują 
na jej działanie pobudzające proliferację. Omentyna 
może pełnić również rolę jako czynnik przeciwzapalny, 
wpływający na zahamowanie syntezy białek prozapal-

poprzez odcięcie C-końcowych aminokwasów. Postać 
ta ma zadolność do łączenia się z receptorem z rodziny 
białek G – CMKLR1. Średnie stężenie chemeryny u ludzi 
zdrowych w osoczu wynosi 3 nM, a w surowicy 4,4 nM 
[25]. Obecnie wiadomo, że chemeryna wytwarzana jest 
głównie w adipocytach. Na podstawie zmian w ekspresji 
tego białka można ocenić stopień zróżnicowania adipo-
cytów, ich wielkość oraz łączną masę tkanki tłuszczowej 
[3]. Chemeryna jest również czynnikiem chemotaktycz-
nym (wspomaga angiogenezę oraz wykazuje właściwości 
prozapalne). Jej podwyższone stężenie obserwowano rów-
nież u osób chorych na gruźlicę. Dotychczasowe badania 
nad funkcją chemeryny skupiły się na udziale tego białka 
w adipogenezie, w regulacji metabolizmu tkanki tłuszczo-
wej oraz jako czynnika powodującego infiltrację tkanki 
tłuszczowej przez makrofagi [11]. Można zatem stwier-
dzić, że chemeryna stanowi niezależny marker otyłości.

Chemeryna w zespole metabolicznym

Fatima i  wsp. [8], badając grupę 90 pacjentów płci 
męskiej, wykazali że stężenie chemeryny w surowicy, jest 
dodatnio skorelowane ze wzrostem BMI pacjenta. Stęże-
nie tej adipokiny wynosiło 76 ± 13,4 nM u pacjentów oty-
łych oraz 12 ± 3,3 nM u pacjentów z prawidłową masą 
ciała (BMI = 18-22,9 kg/m2). Wyniki tych badań wska-
zują, że obserwowany u otyłych pacjentów wzrost stęże-
nia chemeryny może być odpowiedzialny za wystąpienie 
takich objawów zespołu metabolicznego, jak: nadciśnie-
nie, insulinooporność oraz dyslipidemia. Występowanie 
insulinooporności jest prawdopodobnie związane z kom-
petycyjną inhibicją receptorów dla glukozy w mięśniach 
szkieletowych. Stwierdzono również dodatnią korelację 
pomiędzy wzrostem stężenia chemeryny a wzrostem 
stężenia cholesterolu, frakcji LDL-C i triglicerydów. Nie 
zauważono natomiast korelacji pomiędzy stężeniami 
frakcji HDL-C a chemeryną [13,24]. Boazaoglu i wsp. [4] 
prowadząc badania w grupie 969 osób dowiedli, że stęże-
nie chemeryny w surowicy u osób z BMI > 30 (około 200 
ng/mL) jest znacznie wyższe niż u osób z BMI < 25 (około 
150 ng/mL). Wykazali ponadto, że stężenie tej adipokiny 
nie różniło się istotnie w porównaniu z osobami oty-
łymi dodatkowo chorującymi na T2DM (około 200 ng/
mL) w porównaniu do osób szczupłych chorych na T2DM 
(około 220 ng/mL). 

Chakaroun i wsp. [6] przeprowadzili ważne z klinicznego 
punktu widzenia badanie. W doświadczeniu tym grupę 
badaną stanowiło 60 pacjentów, którzy przez 12 tygodni 
regularnie wykonywali ćwiczenia fizyczne. Po upływie 
tego czasu u pacjentów z niewłaściwą tolerancją glukozy 
i chorych na T2DM zaobserwowano obniżenie stężenia 
chemeryny w surowicy o 7-10%, pomimo tego, że nie 
zaobserwowano jednocześnie istotnych zmian w war-
tościach BMI u tych pacjentów. Podobne zmniejszenie 
stężenia chemeryny odnotowano u pacjentów po 6 mie-
siącach stosowania diety niskokalorycznej. 

Wykazano również, że chemeryna może służyć jako 
wczesny marker diagnostyczny cukrzycy typu 2, lub też 
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nież w adhezji makrofagów do struktur macierzy zewną-
trzkomórkowej, co wskazuje na jej udział w procesach 
autoimmunologicznych i zapalnych. Znaczny wzrost jej 
stężenia obserwuje się u pacjentów otyłych oraz u cho-
rych na cukrzycę typu 2. Dowiedziono, że chemeryna 
wpływa na wrażliwość adipocytów na insulinę i zwięk-
sza stymulowany przez insulinę wychwyt glukozy przez 
tkankę tłuszczową. Zatem podwyższenie stężenia che-
meryny u pacjentów chorujących na cukrzycę typu 2 
może okazać się jednym ze sposobów leczenia cukrzycy 
typu 2. Chemeryna jest również markerem dla wielu 
stanów nowotworowych, zarówno tych łagodnych, jak 
i złośliwych, jednak jej bezpośrednia rola w powstawa-
niu nowotworu nie została do tej pory wyjaśniona. Może 
to być związane z rolą chemeryny w procesie angioge-
nezy, gdyż sprzyja ona migracji śródbłonka oraz tworze-
niu się kapilar.

nych. Badania dotyczące wpływu omentyny na rozwój 
cukrzycy ciężarnych oraz cukrzycy typu 2 wskazują, że 
jest ona białkiem wywierającym wpływ na wzrost wraż-
liwości organizmu na działanie insuliny. W  rozwoju 
wymienionych chorób obserwuje się obniżenie jej stę-
żenia, co można powiązać z tym, że stężenie omentyny 
zmniejsza się u osób otyłych, co z kolei wiąże się z ryzy-
kiem wystąpienia chorób układu sercowo-naczyniowego 
i zaburzeń metabolizmu węglowodanów. Uwagę zwra-
cają duże rozbieżności w stężeniach omawianej adipo-
kiny podawanych przez różnych autorów. Problem ten 
wymaga dalszych analiz.

Chemeryna, podobnie jak omentyna, pełni wiele róż-
nych funkcji. Poprzez aktywację receptora związanego 
z  białkiem G przyczynia się do aktywacji i  rekrutacji 
makrofagów w uszkodzonym organie, uczestniczy rów-
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