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Streszczenie
Wśród nowych peptydów odgrywających istotną rolę w patogenezie zaburzeń metabo-
licznych i gospodarki węglowodanowej ważne miejsce zajmują adipokiny. Są to substancje 
o charakterze hormonalnym wydzielane przez komórki tkanki tłuszczowej. Oprócz dobrze 
poznanych adipokin, stosunkowo nowo odkryte i mało poznane są adropina i preptyna – 
peptydy wydzielane przez komórki inne niż tkanka tłuszczowe, których rola w regulacji 
metabolizmu wydaje się również znacząca. Preptyna jest peptydem złożonym z 34 amino-
kwasów, pochodną pro-IGF-II, wydzielaną z komórek β trzustki, uważaną za fizjologiczny 
wzmacniacz wyrzutu insuliny. Wykazuje również stymulujące działanie na osteoblasty – 
pobudza ich proliferację, różnicowanie i przeżycie. Adropina jest peptydem złożonym z 76 
aminokwasów, kodowanym przez gen Enho, głównie w wątrobie i mózgu, którego ekspresja 
zależy od diety. Uważa się, że adropina może pełnić znaczącą rolę w utrzymaniu homeostazy 
metabolicznej organizmu, kontroli metabolizmu kwasów tłuszczowych i przeciwdziałaniu 
insulinooporności, dyslipidemii i upośledzonej tolerancji glukozy. Na podstawie wyników 
dotychczas przeprowadzonych badań można stwierdzić, że istotne zmiany w ich stęże-
niu towarzyszyły chorobom na podłożu zespołu metabolicznego: otyłości, cukrzycy typu 
2, zespołowi policystycznych jajników, niealkoholowej chorobie stłuszczeniowej wątroby 
i chorobom układu sercowo-naczyniowego. Istotny jest też anaboliczny wpływ preptyny 
na tkankę kostną i jej potencjalne przeciwdziałanie osteoporozie.

preptyna • adropina • zespół metaboliczny • insulinooporność • osteoporoza

Summary

Among new peptides responsible for the pathogenesis of metabolic disorders and carbo-
hydrate metabolism, adipokines are of great importance. Adipokines are substances of 
hormonal character, secreted by adipose tissue. Apart from the well-known adipokines, 
adropin and preptin are relatively newly discovered, hence their function is not fully 
understood. They are peptides not secreted by adipose tissue but their role in the meta-
bolic regulations seems to be significant. Preptin is a 34-amino acid peptide, a derivative 
of proinsulin growth factor II (pro-IGF-II), secreted by pancreatic β cells, considered to 
be a physiological enhancer of insulin secretion. Additionally, preptin has a stimulating 
effect on osteoblasts, inducing their proliferation, differentiation and survival. Adropin 
is a 76-amino acid peptide, encoded by the energy homeostasis associated gene (Enho), 
mainly in liver and brain, and its expression is dependent on a diet. Adropin is believed 
to play an important role in metabolic homeostasis, fatty acids metabolism control, in-
sulin resistance prevention, dyslipidemia, and impaired glucose tolerance. The results 
of studies conducted so far show that the diseases resulting from metabolic syndrome, 
such as obesity, type 2 diabetes mellitus, polycystic ovary syndrome, non-alcoholic fatty 
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Wstęp

Utrzymanie na stałym poziomie odpowiedniego stanu 
zapasów energetycznych w postaci tkanki tłuszczowej 
zależy od dokładnego zrównoważenia podaży i wydatko-
wania energii [30]. Przesunięcie równowagi w kierunku 
poboru energii stwarza dodatni bilans energetyczny zwięk-
szający masę ciała i rozwijający otyłość oraz zespół meta-
boliczny. Czynniki kontrolujące bilans energetyczny są 
wielorakie i niedokładnie poznane, należą do nich obwo-
dowe czynniki hormonalne i metaboliczne oraz ośrodkowe 
układy neuroprzekaźników i neuropeptydów [22].

W ostatnich latach gwałtownie rośnie liczba odkrywa-
nych nowych peptydów odgrywających istotną rolę 
w patogenezie zaburzeń metabolicznych i gospodarki 
węglowodanowej. Ważne miejsce zajmują adipokiny 
– substancje o charakterze hormonalnym wydzielane 
przez komórki tkanki tłuszczowej. Wśród nich znaj-
dują się już dobrze poznane adiponektyna, leptyna 
i rezystyna oraz odkryte stosunkowo niedawno wisfa-
tyna i omentyna, adipokiny o działaniu insulinomime-
tycznym – zwiększające wrażliwość tkanek na insulinę 
[18,28]. Iryzyna, jako nowa adipomiokina jest również 
przedmiotem badań w procesach związanych z zaburze-
niami metabolicznymi i insulinoopornością [31].

Adropina i preptyna, którym głównie poświęcona jest 
praca, są stosunkowo nowo odkrytymi peptydami. Nie 
należą do grupy adipokin, gdyż są wydzielane przez 
komórki innych tkanek obwodowych (m.in. wątroba 
i trzustka) oraz ośrodkowy układ nerwowy (adropina), 
ale ich rola w regulacji metabolizmu wydaje się również 
znacząca [3].

Zespół metaboliczny

Zespołem metabolicznym określa się zbiór wzajemnie 
powiązanych czynników istotnie zwiększających ryzyko 

rozwoju chorób sercowo-naczyniowych i cukrzycy 
typu 2 [30]. Uważa się, że najważniejszym czynnikiem 
etiopatogenetycznym zespołu metabolicznego jest 
insulinooporność i towarzysząca jej kompensacyjna 
hiperinsulinemia, które są niezależnymi czynnikami 
ryzyka chorób sercowo-naczyniowych [30]. Kryteriami 
rozpoznania zespołu metabolicznego według Międzyna-
rodowej Federacji Diabetologicznej (IDF) są:

• �otyłość centralna – warunek niezbędny do rozpo-
znania (obwód talii – mężczyźni: > 94 cm; kobiety: > 
80 cm w populacji europejskiej i wartości swoiste dla 
innych grup etnicznych. Jeżeli wskaźnik masy ciała 
(BMI) wynosi > 30 kg/m2, pomiar obwodu talii nie jest 
konieczny do zdiagnozowania otyłości centralnej)

i co najmniej 2 z 4 wymienionych niżej czynników:

• �stężenie triglicerydów ≥ 150 mg/dl (≥ 1,7 mmol/l) lub 
leczenie hipertrójglicerydemii;

• �stężenie cholesterolu HDL – mężczyźni: < 40 mg/dL (< 
1,03 mmol/l); kobiety: < 50 mg/dl (< 1,29 mmol/l) lub 
leczenie niskiego stężenia HDL-C;

• �ciśnienie tętnicze krwi: skurczowe ≥ 130 mmHg lub roz-
kurczowe ≥ 85 mmHg lub leczenie wcześniej rozpozna-
nego nadciśnienia tętniczego;

• �stężenie glukozy na czczo ≥ 100 mg/dl (≥ 5,6 mmol/l); 
lub wcześniej rozpoznana cukrzyca (jeżeli stężenie glu-
kozy na czczo ma wartość wyższą niż podana wyżej, 
wymagane jest przeprowadzenie doustnego testu tole-
rancji glukozy (OGTT), który nie jest niezbędny do roz-
poznania zespołu metabolicznego) [30].

Z przeprowadzonego w 2002 r. badania NATPOL PLUS 
wynika, że kryteria rozpoznania zespołu metabolicz-
nego według IDF spełniało w Polsce 26,2% społeczeństwa 
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liver disease, or cardiovascular disease are accompanied by significant changes in the 
concentration of these peptides. It is also important to note that preptin has an anabolic 
effect on bone tissue, which might be preventive in osteoporosis.
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zwiększało wykorzystania glukozy jako źródła energii 
kosztem tłuszczów, poprawiając tolerancję glukozy oraz 
zmniejszenie insulinooporności [17]. Uważa się, że adro-
pina może pełnić znaczącą rolę w utrzymaniu homeostazy 
metabolicznej organizmu, kontroli metabolizmu kwasów 
tłuszczowych i przeciwdziałaniu insulinooporności, dysli-
pidemii i upośledzonej tolerancji glukozy [17,23,24].

Zaburzenia gospodarki węglowodanowej

Szacuje się, że obecność zespołu metabolicznego aż pię-
ciokrotnie zwiększa ryzyko rozwoju cukrzycy typu 2 
[30]. Badania przeprowadzone na zwierzętach wskazują, 
że zarówno preptyna jak adropina odgrywają istotną 
rolę w przeciwdziałaniu insulinooporności, a w konse-
kwencji rozwojowi cukrzycy.

Badano stężenie preptyny wśród pacjentów z cukrzycą 
typu 2, z nieprawidłową tolerancją glukozy w porówna-
niu z grupą kontrolną bez zaburzeń gospodarki węglo-
wodanowej. Wykazano wyższe stężenia preptyny wśród 
pacjentów z cukrzycą typu 2 w stosunku do chorych z nie-
prawidłową tolerancją glukozy i pacjentów bez zaburzeń 
gospodarki węglowodanowej. Wyższe stężenia peptydu 
zaobserwowano także wśród kobiet. Stężenie preptyny na 
czczo było dodatnio skorelowane z rozkurczowym ciśnie-
niem tętniczym, stężeniem trójglicerydów, cholesterolu 
całkowitego, HDL, wolnych kwasów tłuszczowych, warto-
ścią stężenia glukozy w 120 minucie po doustnym obcią-
żeniu glukozą, wartością HbA1c oraz współczynnikiem 
insulinooporności (HOMAIR). Wysunięto hipotezę, że wyż-
sze stężenie preptyny wśród pacjentów z cukrzycą typu 
2 może wynikać ze zwiększonej sekrecji peptydu z wysp 
trzustki i/lub mieć związek z upośledzonym metaboli-
zmem preptyny. W badaniu nie wykazano jednak istotnej 
korelacji między stężeniem preptyny a BMI, stężeniem 
insuliny i współczynnikiem sekrecji insuliny (HOMAIS). 
Zasugerowano więc, że preptyna u człowieka nie wpływa 
bezpośrednio na wydzielanie insuliny, ale na wrażliwość/
oporność tkanek na insulinę [34].

Prowadzono również badania wśród pacjentek 
z cukrzycą ciążową (GDM). Oznaczano stężenie preptyny 
u pacjentek z GDM, wykazując istotnie jego wyższe stę-
żenia zarówno w surowicy krwi jak i krwi pępowinowej. 
Wynik był dodatnio skorelowany z wiekiem kobiet, stę-
żeniem insuliny na czczo, glukozy we krwi w pierwszej 
godzinie po obciążeniu glukozą i stężeniem preptyny we 
krwi płodu [2]. Podobne badanie przeprowadzono, ozna-
czając stężenie adropiny ponownie w grupie pacjentek 
z GDM, u których stężenie adropiny w surowicy krwi 
i krwi pępowinowej było znacząco niższe w porównaniu 
do grupy kontrolnej [10]. Powyższe wyniki badań suge-
rują, że zarówno preptyna i adropina mogą odgrywać 
ważną rolę w patogenezie cukrzycy ciążowej [2,6,10].

Otyłość

Dotychczasowe obserwacje wykazują, że stężenie 
preptyny jest związane z insulinoopornością, a insu-

[37]. Zatem ważnym aspektem klinicznym jest zbadanie 
nowych peptydów i określenie ich wpływu na rozwój 
zespołu metabolicznego.

Preptyna

Preptyna jest peptydem złożonym z 34 aminokwasów (3948 
Da), pochodną pro-IGF-II. Wyizolowana została w 2001 r. 
przez Buchanan z komórek β trzustki szczurów. Z badań 
przeprowadzonych na zwierzętach wynika, że preptyna 
wydzielana z komórek β trzustki wraz z insuliną, amyliną 
i pankreostatyną nie inicjuje samego wyrzutu insuliny, ale 
zwiększa znacząco jej sekrecję. Wstrzyknięcie preptyny do 
wyizolowanych zwierzęcych trzustek spowodowało wzrost 
drugiej fazy wyrzutu insuliny zależnej od glukozy o 30%, 
podczas gdy wstrzyknięcie przeciwciał antypreptynowych 
spowodowało spadek sekrecji insuliny w pierwszej i drugiej 
fazie odpowiednio o 29 i 26% [8]. Te badania sugerują, że 
preptyna może być uważana za fizjologiczny wzmacniacz 
wyrzutu insuliny. Mechanizm działania nie jest dokładnie 
poznany. Uważa się, że preptyna w odpowiedzi na wzrost 
glikemii łączy się z receptorem IGF-II i aktywuje fosfoli-
pazę C, kinazę białkową C oraz napływ jonów wapnia do 
komórki β, potęgując uwalnianie insuliny z komórki [12]. 
Mechanizm działania preptyny jest również porównywany 
do mechanizmu działania glibenklamidu, który przez blo-
kowanie ATP-zależnych kanałów potasowych stymuluje 
sekrecję insuliny z komórek β trzustki [12]. Wykazano, że 
preptyna działa stymulująco na osteoblasty – pobudza ich 
proliferację, różnicowanie i przeżycie [13]. Poza trzustką 
preptyna jest również wytwarzana w śliniankach, gruczo-
łach piersiowych, nerkach i wątrobie. Jej stężenie ozna-
czany metodą ELISA w surowicy krwi wynosi od 7,9 ± 1,35 
ng/ml do 10,11 ± 1,61 ng/ml. Okres półtrwania jest krótszy 
niż 5 min, a wahania stężenia preptyny są zależne od stęże-
nia insuliny we krwi [3].

Adropina

Adropina jest nowym hormonem peptydowym, któ-
rego nazwa pochodzi od łacińskich słów adura – rozpalić 
i pinquis – tłuszcz, olej [3]. Peptyd składa się z 76 amino-
kwasów (4499,9 Da), kodowany przez gen Enho (Energy 
Homeostasis Associated Gene), głównie w wątrobie 
i mózgu, po raz pierwszy wyizolowany w 2008 r. przez 
Kumara i wsp. [23]. Ekspresja genu Enho w wątrobie zależy 
od diety. Mechanizm działania nie jest jeszcze wyjaśniony. 
Przeprowadzając badania na zwierzętach wykazano, że 
myszy karmione dietą wysokotłuszczową i ubogowę-
glowodanową wykazywały większą eskpresję genu Enho 
i wyższe stężenia adropiny we krwi, podczas gdy dieta 
niskotłuszczowa i bogata w węglowodany zmniejszała 
jego stężenie w surowicy [24]. Poza tym u myszy z usu-
niętym genem adropiny wykazano wzrost o 50% tkanki 
tłuszczowej, dyslipidemię i insulinooporność. Adropina 
podana parenteralnie zmniejszała pobór pokarmów 
i powodowała spadek masy ciała u myszy z genetycznie 
uwarunkowaną otyłością [24]. W innym badaniu na mode-
lach zwierzęcych z indukowaną otyłością i insulinoopor-
nością wykazano, że parenteralne podawanie adropiny 
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kobiet z PCOS i 25 kobiet w grupie kontrolnej). Dokład-
niejszą analizę przeprowadził Bu i wsp., badane kobiety 
podzielono na cztery grupy [7]:

• �pacjentki z PCOS bez zaburzeń gospodarki węglowoda-
nowej,

• �pacjentki z PCOS i nieprawidłową tolerancją glukozy,

• �pacjentki bez PCOS i bez zaburzeń gospodarki węglo-
wodanowej,

• �pacjentki bez PCOS i z nieprawidłową tolerancją glukozy.

Wykazano, że stężenia preptyny były znacząco wyższe 
wśród pacjentek z nieprawidłową tolerancją glukozy, 
która często współtowarzyszy zespołowi policystycz-
nych jajników, zarówno w grupie badanej z PCOS jak 
i bez PCOS. Można więc wnioskować, że stężenie prep-
tyny jest zależne od profilu glikemicznego, a nie od 
samego występowania zespołu policystycznych jajni-
ków [7].

W przeprowadzanym badaniu dotyczącym adropiny rów-
nież wykazano różnice w stężeniu tego peptydu wśród 
kobiet z PCOS, u których stężenie adropiny było zna-
cząco niższe w porównaniu do grupy kontrolnej i było 
negatywnie skorelowane ze stężeniem insuliny na czczo, 
współczynnikiem insulinooporności HOMA, stężeniem 
cholesterolu całkowitego, VLDL i trójglicerydów [35].

Choroby układu sercowo-naczyniowego

Zespół metaboliczny i jego składowe są czynnikami 
ryzyka rozwoju chorób sercowo-naczyniowych [19]. Kry-
tyczne zdarzenia sercowo-naczyniowe, takie jak ostry 
zawał serca (AMI) pozostają główną przyczyną zacho-
rowalności i umieralności na całym świecie. Dlatego też 
poszukuje się biomarkerów w celu szybkiej diagnostyki 
i stratyfikacji ryzyka [36]. Opierając się na badaniach 
na zwierzętach, na podstawie których wpływ adropiny 
na homeostazę metaboliczną organizmu wydaje się 
znaczący, wysunięto hipotezę, że ten peptyd może też 
brać udział w hamowaniu progresji miażdżycy [36]. Nie-
dawne badania wykazały ekspresję adropiny w śród-
błonku naczyń wieńcowych myszy i jej ochronny wpływ 
na komórki śródbłonka, którego dysfunkcja prowadzi do 
rozwoju miażdżycy naczyń [26]. Wykorzystując donie-
sienia przeprowadzono badanie wśród pacjentów z AMI 
i stabilną dławicą piersiową (SAP). Stężenia adropiny 
w surowicy krwi było znacząco niższe u pacjentów z AMI 
w porównaniu do chorych z SAP i grupy kontrolnej. Niż-
sze wartości adropiny były niezależnym czynnikiem 
predykcyjnym wystąpienia AMI u pacjentów z chorobą 
wieńcową. Stężenie adropiny było negatywnie skore-
lowane z wartościami BMI i stężeniem trójglicerydów,  
wśród pacjentów z AMI [36]. Wyniki sugerują możliwość 
wykorzystania adropiny jak nowego biomarkera do pro-
gnozowania zagrożenia AMI wśród pacjentów z chorobą 
wieńcową [4,36].

linooporność jest powszechna w otyłości. W przepro-
wadzonych badaniach nie wykazano jednak istotnej 
korelacji między stężeniem preptyny a BMI. Rzeczy-
wiście, uzyskiwano wyższe stężenia preptyny wraz ze 
wzrastającym BMI, jednak nie były istotne statystycz-
nie [11,34]. Interesujący jest to, że wyższe stężenie 
preptyny było również w grupie pacjentów z niedo-
wagą (BMI < 18,5 kg/m2) w porównaniu do pacjentów 
z prawidłowym BMI [29].

Badania na zwierzętach wykazały, że adropina jest hor-
monem potrzebnym do utrzymania metabolicznej 
homeostazy i prewencji otyłości wynikającej z insuli-
nooporności. Na podstawie hipotezy przeprowadzono 
badanie, w którym wykazano, znacząco niższe stęże-
nie adropiny u pacjentów z otyłością. Stężenie adro-
piny było ujemnie skorelowane nie tylko z BMI, ale 
i z wiekiem pacjentów, ciśnieniem tętniczym krwi, stę-
żeniem trójglicerydów, cholesterolu LDL i glukozy. Pozy-
tywną korelację wykazano między stężeniem adropiny 
a cholesterolem HDL i wolnymi kwasami tłuszczowy. 
Po przeprowadzeniu operacji bariatrycznej (Roux-en-Y 
bypass), stężenie adropiny ulegało normalizacji, osią-
gając najwyższe stężenie 3 miesiące po przeprowadzo-
nym zabiegu. Po tym czasie zaobserwowano również 
ponowny spadek stężenia adropiny mimo stopniowego 
ubytku masy ciała [9].

Wyniki najnowszych badań przeprowadzone u dzieci 
są sprzeczne. W jednym badaniu nie wykazano istotnej 
różnicy w stężeniu adropiny między grupami badanych 
z otyłością i zespołem metabolicznym w porównaniu do 
grupy kontrolnej zdrowych dzieci [20], w innym bada-
niu wykazano istotnie mniejsze stężenie adropiny wśród 
otyłych dzieci [11].

Zespół policystycznych jajników

Zespół policystycznych jajników (PCOS) jest częstym 
schorzeniem endokrynologicznym, charakteryzującym 
się brakiem owulacji i hiperandrogenizmem [7]. Częstość 
występowania zespołu metabolicznego wśród pacjentek 
z PCOS jest znacząco większa, szacuje się ją na 34-46% 
w zależności od stosowanych kryteriów rozpoznania [5]. 
Zaobserwowano również częstsze występowanie zabu-
rzeń węglowodanowych: nieprawidłowej tolerancji glu-
kozy (31-35%) i cukrzycy typu 2 (7,5-10,0%) w tej grupie 
pacjentek [14]. Wśród pacjentek z PCOS częściej obser-
wuje się zjawisko insulinooporności, co jest istotnym 
czynnikiem ryzyka rozwoju zarówno zespołu metabo-
licznego, jak i cukrzycy typu 2 [16].

Pierwsze badanie przeprowadził Celik, wykazując 
u pacjentek z PCOS znacząco wyższe stężenia preptyny 
w porównaniu z grupą kontrolną. Stężenie preptyny 
było pozytywnie skorelowane ze współczynnikiem insu-
linooporności HOMA, nasileniem hirsutyzmu (według 
skali Ferrimana-Gallweya), a także ze stężeniem insu-
liny na czczo; nie wykazano korelacji z BMI [16]. Badanie 
miało jednak ograniczenia: mała grupa pacjentów (25 
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kości jest znacząco wyższe u pacjentów z hiperinsuline-
mią, wynikającą z insulinooporności, co potwierdza, że 
u pacjentów z otyłością ryzyko rozwoju osteoporozy jest 
istotnie niższe [32]. Przeprowadzono badanie, którego 
celem było porównanie stężenia preptyny i osteokalcyny 
wśród pacjentów z prawidłową masą ciała i otyłością. 
Osteokalcyna jest hormonem wydzielanym  przez oste-
oblasty i swoistym markerem kościotworzenia. Wyniki 
badań wykazały znacząco wyższe stężenie preptyny 
wśród pacjentów otyłych i z nadwagą, przy czym stężenie 
osteokalcyny było znacząco niższe w tej grupie badanych. 
Podwyższone stężenie preptyny i obniżone stężenie oste-
okalcyny wraz z współistniejącą insulinoopornością są 
silnie związane z występowaniem otyłości i nadwagi [15].

Dotychczasowe badania wykazują, że preptyna działa ana-
bolicznie na tkankę kostną, wpływa również na remodeling 
kostny stymulując proliferację osteoblastów i redukując ich 
apoptozę. Dalsze badania są konieczne, aby stwierdzić czy 
preptyna może być nowym lekiem stosowanym w terapii 
osteoporozy [13,21,27].

Podsumowanie

Adropina i prepytna są nowo odkrytymi peptydami, które 
odgrywają rolę w utrzymaniu metabolicznej homeostazy 
organizmu i mogą zapobiegać rozwojowi zespołu meta-
bolicznego oraz chorób wynikających z insulinooporno-
ści i hiperinsulinemii. Wpływ preptyny na gospodarkę 
węglowodanową i insulinowrażliwość tkanek obwodo-
wych ma swoje odzwierciedlenie w wyższych stężeniach 
tego peptydu u pacjentów z chorobami wynikającymi 
z insulinooporności, takimi jak cukrzyca typu 2, zespół 
policystycznych jajników i otyłość. Natomiast niedobór 
preptyny obserwuje się u pacjentów z osteopenią i oste-
oporozą. Adropina wpływa głównie na metabolizm kwa-
sów tłuszczowych i jej optymalne stężenie w organizmie 
ma działanie protekcyjne. Niskie wartości stwierdza się 
u pacjentów z otyłością, chorobą wieńcową, niealkoho-
lową stłuszczeniową chorobą wątroby i zespołem policy-
stycznych jajników.

Dostępna wiedza na temat preptyny i adropiny jest niestety 
ograniczona, a mechanizm ich działania nie jest dokład-
nie poznany. Dlatego też dalsze badania tych peptydów 
są konieczne, zwłaszcza w dużych i różnorodnych popu-
lacjach pacjentów, ponieważ niektóre wyniki są rozbieżne.

Niealkoholowa stłuszczeniowa choroba wątroby

Niealkoholowa stłuszczeniowa choroba wątroby (NAFLD) 
jest wynikiem gromadzenie się nadmiaru tłuszczu 
w wątrobie z innych powodów niż konsumpcja alkoholu. 
Podstawowymi czynnikami ryzyka sprzyjającymi rozwo-
jowi NAFLD jest otyłość oraz insulinooporność [33]. Prze-
prowadzano badanie wśród otyłych nastolatków z NAFLD 
i bez NAFLD oznaczając stężenie adropiny. Stężenie pep-
tydu było znacząco niższe wśród pacjentów z otyłością 
w porównaniu do grupy kontrolnej z prawidłową masą 
ciała. Stężenie adropiny wśród chorych z NAFLD było zna-
cząco niższe w porównaniu do pacjentów z otyłością, ale 
bez NAFLD. Na podstawie przeprowadzonej analizy uważa 
się, że ocena stężeń adropiny w surowicy może być wia-
rygodnym wskaźnikiem stłuszczenia wątroby u otyłych 
nastolatków [33].

Tkanka kostna

Za utrzymanie homeostazy tkanki kostnej jest odpo-
wiedzialna właściwie zrównoważona przebudowa kości, 
a więc odpowiednia regulacja działania osteoblastów 
i osteoklastów. Przesunięcie równowagi powoduje wystą-
pienie chorób tkanki kostnej, w tym osteoporozy. Obec-
nie wiele uwagi poświęca się poszukiwaniu czynników 
bezpośrednio wpływających na działanie osteoblastów 
i osteoklastów oraz wiąże się z nimi duże nadzieje na 
stworzenie nowych rozwiązań terapii osteoporozy [38]. 
W przeprowadzonych badaniach in vitro wykazano, że 
preptyna działa stymulująco na osteoblasty – pobudza ich 
proliferację, różnicowanie i przeżycie. Jednak nie zaobser-
wowano jej wpływu na działanie osteoklastów. W bada-
nia in vivo na myszach wykazano zwiększenie powierzchni 
kostnej i obszarów jej mineralizacji po podaniu preptyny 
[13]. Wyniki potwierdzają badania przeprowadzone wśród 
pacjentów z osteoporozą. Niedobór preptyny zaobserwo-
wano u pacjentów z osteopenią i osteoporozą [25]. Wyka-
zano pozytywną korelację stężenia preptyny z wartością 
gęstości mineralnej kości, a także z innymi markerami 
tworzenia tkanki kostnej: frakcją kostną fosfatazy alka-
licznej (B-ALP), N-końcowym peptydem prokolagenu 
typu I (PINP) oraz osteokalcyną. Nie zaobserwowano 
jednak korelacji z markerami resorpcji kości [25]. Jed-
nak dostępne jest też badanie, w którym wykazano nie-
znaczny wpływ preptyny na różnicowanie osteoklastów 
i resorpcję kostną [27]. Działanie protekcyjne preptyny na 
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