
Rola Adropiny w Organizmie CzCowieka



Adropina 

Adropina to peptydowy hormon i regulator metaboliczny, który zostaC 
odkryty stosunkowo niedawno i odgrywa kluczow� rol� w homestazie 
energetycznej organizmu.

Adropina: hormon peptydowy, 
regulator metabolizmu



Odkrycie i charakterystyka adropiny
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2008

Odkrycie adropiny przez zespóC z 
Uniwersytetu w Cambridge
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2010-2015

Identyfikacja genu ENHO i charakterystyka 
struktury peptydowej
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2016-2020

Badania nad mechanizmami dziaCania i 
receptorami

4

2021-obecnie

Badania kliniczne nad zastosowaniem 
terapeutycznym

Rok 2008 byC przeComowy dla endokrynologii metabolicznej 3 zespóC badaczy z presti}owego Uniwersytetu w Cambridge, 
kierowany przez ekspertów z dziedziny genomiki i proteomiki, zidentyfikowaC nowy hormon peptydowy, który nazwano 
adropin�. Odkrycie to byCo mo}liwe dzi�ki zastosowaniu zaawansowanych technik sekwencjonowania genomu i analizy 
transkryptomu.

Adropina jest hormonem peptydowym kodowanym przez gen ENHO (Energy Homeostasis Associated), zlokalizowany na 
chromosomie 9 u czCowieka. Gen ten ulega ekspresji gCównie w mózgu i w�trobie, cho� jego aktywno[� wykryto równie} w 
innych tkankach. Hormon ten skCada si� z 76 aminokwasów i charakteryzuje si� wysokim stopniem konserwacji 
ewolucyjnej mi�dzy ró}nymi gatunkami ssaków, co sugeruje jego fundamentalne znaczenie fizjologiczne.

Kluczow� cech� adropiny jest jej zdolno[� do regulacji metabolizmu energetycznego na wielu poziomach organizacji 
biologicznej. Hormon ten wpCywa na homeostaz� lipidów poprzez modulacj� procesów lipogenezy i lipolizy, a tak}e 
odgrywa istotn� rol� w regulacji gospodarki w�glowodanowej, wpCywaj�c na wra}liwo[� tkanek na insulin� i utylizacj� 
glukozy. Te wCa[ciwo[ci czyni� z adropiny niezwykle interesuj�cy cel badaE nad chorobami metabolicznymi.



Miejsce syntezy i wydzielania adropiny

Mózg

Podwzgórze i inne struktury 
limbiczne - gCówne centrum 
regulacji neuroendokrynnej

W�troba

Hepatocyty produkuj�ce adropin� 
w odpowiedzi na sygnaCy 
metaboliczne

Tkanka tCuszczowa

Adipocyty jako dodatkowe {ródCo 
hormonu w regulacji metabolizmu

Synteza i wydzielanie adropiny charakteryzuj� si� zCo}on� regulacj� przestrzenn� i czasow�. GCównym miejscem 
produkcji tego hormonu jest mózg, szczególnie struktury podwzgórza, które stanowi� centralne centrum integracji 
sygnaCów metabolicznych i neuroendokrynnych. W obr�bie mózgu ekspresja genu ENHO jest szczególnie wysoka w 
j�drach podwzgórza odpowiedzialnych za regulacj� Caknienia, wydatku energetycznego i rytmów dobowych.

W�troba stanowi drugi kluczowy narz�d syntetyzuj�cy adropin�. Hepatocyty produkuj� ten hormon w sposób zale}ny od 
stanu od}ywienia organizmu, przy czym ekspresja genu ENHO wzrasta po posiCku bogatym w w�glowodany, a maleje 
podczas gCodzenia. Ta dynamiczna regulacja sugeruje, }e w�trobowa adropina peCni rol� sygnaCu metabolicznego 
informuj�cego inne tkanki o dost�pno[ci substratów energetycznych.

Wydzielanie adropiny podlega rytmowi dobowemu, z najwy}szymi st�}eniami obserwowanymi w godzinach porannych i 
najni}szymi w nocy. Ten rytm jest zsynchronizowany z innymi hormonami metabolicznymi, takimi jak kortyzol i melatonina, 
co podkre[la rol� adropiny w koordynacji metabolizmu z rytmem snu i czuwania. Dodatkowo, aktywno[� fizyczna wpCywa 
na poziom adropiny 3 regularne �wiczenia aerobowe prowadz� do wzrostu ekspresji genu ENHO w mi�[niach 
szkieletowych i wzrostu st�}enia hormonu we krwi, co mo}e przyczynia� si� do korzystnych efektów metabolicznych 
treningu.



Mechanizm dziaCania adropiny na poziomie 
komórkowym

Sygnalizacja receptorowa

Adropina wywiera swoje efekty biologiczne poprzez 
wi�zanie si� z receptorami bConowymi nale}�cymi do 
rodziny receptorów sprz�}onych z biaCkami G (GPCR). 
Chocia} dokCadna struktura receptora dla adropiny nie 
zostaCa jeszcze w peCni scharakteryzowana, badania 
funkcjonalne wskazuj�, }e aktywacja tego receptora 
uruchamia kaskad� sygnaCow� obejmuj�c� second 
messengers, takie jak cAMP i jony wapnia.

Po zwi�zaniu adropiny z receptorem dochodzi do 
konformacyjnej zmiany biaCka G, co prowadzi do 
aktywacji lub inhibicji ró}nych efektorów 
wewn�trzkomórkowych. GCówne szlaki sygnaCowe 
obejmuj� drog� adenylcyklazy-cAMP-PKA oraz szlak 
fosfolipazy C-IP3-wapE, które nast�pnie moduluj� 
aktywno[� czynników transkrypcyjnych.

Regulacja ekspresji genów

Na poziomie j�drowym adropina reguluje ekspresj� 
genów zwi�zanych z metabolizmem lipidów i glukozy. 
Hormon ten wpCywa na aktywno[� czynników 
transkrypcyjnych, takich jak SREBP-1c (sterol regulatory 
element-binding protein 1c) odpowiedzialnego za 
lipogenez�, oraz PPAR³ (peroxisome proliferator-activated 
receptor alpha) reguluj�cego utlenianie kwasów 
tCuszczowych.

Badania z wykorzystaniem mikromacierzy DNA wykazaCy, 
}e adropina moduluje ekspresj� kilkuset genów w 
hepatocytach i adipocytach, wpCywaj�c na procesy takie 
jak glukoneogeneza, glikoliza, beta-oksydacja kwasów 
tCuszczowych oraz biogeneza mitochondriów.

Wi�zanie z receptorem GPCR Aktywacja biaCek G i kaskad sygnaCowych

Modulacja transkrypcji genów Zmiana metabolizmu komórkowego

Szczególnie interesuj�cym aspektem dziaCania adropiny jest jej wpCyw na funkcjonowanie mitochondriów. Hormon ten 
stymuluje biogenez� mitochondrialn� poprzez aktywacj� PGC-1³ (peroxisome proliferator-activated receptor gamma 
coactivator 1-alpha), co prowadzi do zwi�kszenia liczby mitochondriów w komórkach i poprawy wydolno[ci oddechowej. 
Efekt ten jest szczególnie wyra{ny w mi�[niach szkieletowych i sercu, gdzie zwi�kszona produkcja energii w postaci ATP 
ma kluczowe znaczenie dla funkcji tych narz�dów.



Rola adropiny w regulacji metabolizmu 
energetycznego
Adropina odgrywa centraln� rol� w regulacji metabolizmu energetycznego organizmu, dziaCaj�c jako hormon integruj�cy 
sygnaCy dotycz�ce dost�pno[ci substratów energetycznych i potrzeb metabolicznych. Jej dziaCanie obejmuje trzy gCówne 
aspekty metabolizmu: gospodark� w�glowodanow�, lipidow� oraz regulacj� bilansu energetycznego.

Wra}liwo[� na insulin�

Adropina poprawia wra}liwo[� 
tkanek na insulin� poprzez 
zwi�kszenie ekspresji 
transporterów glukozy GLUT4 w 
mi�[niach szkieletowych i tkance 
tCuszczowej. Efekt ten realizowany 
jest przez aktywacj� szlaku 
PI3K/Akt, kluczowego dla 
sygnalizacji insulinowej. Badania 
na modelach zwierz�cych 
wykazaCy, }e podawanie adropiny 
zmniejsza insulinooporno[� i 
poprawia tolerancj� glukozy.

Metabolizm lipidów

Hormon ten hamuje lipogenez� de 
novo w w�trobie poprzez down-
regulacj� SREBP-1c i enzymów 
lipogenicznych, takich jak syntaza 
kwasów tCuszczowych (FAS) i 
acetyl-CoA karboksylaza (ACC). 
Jednocze[nie stymuluje utlenianie 
kwasów tCuszczowych przez 
aktywacj� PPAR³ i CPT1 (carnitine 
palmitoyltransferase 1), co 
prowadzi do redukcji stCuszczenia 
w�troby.

Bilans energetyczny

Adropina wspiera równowag� 
energetyczn� poprzez modulacj� 
wydatku energetycznego i 
termogenezy. Zwi�ksza ona 
ekspresj� biaCka UCP1 (uncoupling 
protein 1) w brunatnej tkance 
tCuszczowej, co prowadzi do 
zwi�kszonego rozpraszania 
energii w postaci ciepCa. Efekt ten 
jest szczególnie istotny podczas 
adaptacji do zimna i w odpowiedzi 
na nadmiar kalorii.

W kontek[cie zmian dietetycznych, st�}enie adropiny we krwi wzrasta po spo}yciu posiCków bogatych w w�glowodany, co 
sugeruje jej rol� w postprandialnej regulacji metabolizmu. Hormon ten promuje przej[cie od katabolizmu lipidów do ich 
magazynowania oraz od glukoneogenezy do glikolizy, co jest fizjologiczn� odpowiedzi� na dost�pno[� substratów 
energetycznych. Podczas wysiCku fizycznego adropina koordynuje mobilizacj� rezerw energetycznych, zapewniaj�c 
odpowiednie zaopatrzenie pracuj�cych mi�[ni w substrat.

PrzewlekCa suplementacja adropin� w badaniach przedklinicznych prowadziCa do zmniejszenia masy ciaCa, redukcji tkanki 
tCuszczowej oraz poprawy profilu metabolicznego, co czyni ten hormon potencjalnym celem terapeutycznym w leczeniu 
otyCo[ci i zaburzeE metabolicznych.



Adropina a homeostaza wodno-elektrolitowa i ukCad 
kr�}enia

Chocia} adropina jest przede wszystkim znana ze swojej roli w 
metabolizmie energetycznym, coraz wi�cej dowodów wskazuje 
na jej znaczenie dla funkcjonowania ukCadu sercowo-
naczyniowego i regulacji homeostazy wodno-elektrolitowej. Te 
dodatkowe funkcje hormonu rozszerzaj� nasze rozumienie jego 
fizjologicznego znaczenia.

Badania epidemiologiczne wykazaCy odwrotn� korelacj� mi�dzy 
st�}eniem adropiny w surowicy a ci[nieniem t�tniczym u ludzi, 
co sugeruje jej potencjaln� rol� w regulacji ci[nienia krwi. 
Mechanizm tego dziaCania mo}e obejmowa� wpCyw na funkcj� 
[ródbConka naczyniowego oraz modulacj� produkcji tlenku azotu 
(NO), kluczowego wazodylatora.

Funkcja [ródbConka

Adropina poprawia funkcj� 
[ródbConka naczyniowego 
poprzez zwi�kszenie ekspresji i 
aktywno[ci syntazy tlenku azotu 
(eNOS). Prowadzi to do 
zwi�kszonej produkcji NO, co 
skutkuje rozszerzeniem naczyE, 
popraw� przepCywu krwi oraz 
redukcj� agregacji pCytek krwi. 
Efekt ten mo}e mie� znaczenie 
ochronne przed mia}d}yc� i 
chorobami sercowo-
naczyniowymi.

UkCad autonomiczny

Hormon ten mo}e modulowa� 
aktywno[� ukCadu 
wspóCczulnego i 
parasympatycznego, wpCywaj�c 
na cz�sto[� akcji serca i opór 
naczyniowy. Badania na 
modelach zwierz�cych sugeruj�, 
}e adropina zmniejsza aktywno[� 
wspóCczuln�, co mo}e 
przyczynia� si� do jej efektów 
hipotensyjnych. Efekt ten jest 
szczególnie istotny w kontek[cie 
stresu i nadmiernej aktywacji 
ukCadu renina-angiotensyna-
aldosteron.

Kardioprotekcja

W warunkach stresu 
metabolicznego, takiego jak 
niedokrwienie czy reperfuzja, 
adropina wykazuje dziaCanie 
ochronne na kardiomiocyty. 
Zmniejsza ona stres oksydacyjny, 
hamuje apoptoz� komórek serca 
oraz poprawia funkcj� 
mitochondrialn�, co mo}e 
ogranicza� uszkodzenie mi�[nia 
sercowego w przebiegu zawaCu 
serca czy niewydolno[ci 
kr�}enia.

Potencjalne dziaCanie reguluj�ce gospodark� wodno-elektrolitow� wymaga dalszych badaE, jednak wst�pne dane 
sugeruj�, }e adropina mo}e wpCywa� na czynno[� nerek poprzez modulacj� perfuzji nerkowej i potencjalnie filtracji 
kC�buszkowej. Te wielokierunkowe efekty na ukCad kr�}enia pozycjonuj� adropin� jako wa}ny czynnik C�cz�cy metabolizm 
z homeostaz� sercowo-naczyniow�.



Znaczenie adropiny w ukCadzie nerwowym
Rola adropiny w centralnym ukCadzie nerwowym wykracza poza jej dziaCanie metaboliczne, obejmuj�c modulacj� funkcji 
poznawczych, regulacj� zachowania }ywieniowego oraz potencjalne efekty neuroprotekcyjne. Wysoka ekspresja genu 
ENHO w mózgu, szczególnie w strukturach limbicznych i podwzgórzu, sugeruje istotne znaczenie tego hormonu dla funkcji 
neuronalnych.

Regulacja apetytu i Caknienia

Adropina dziaCa w obr�bie 
podwzgórza, moduluj�c aktywno[� 
neuronów odpowiedzialnych za 
kontrol� apetytu. Zmniejsza ona 
przyjmowanie pokarmu poprzez 
wpCyw na neuropeptydy reguluj�ce 
Caknienie, takie jak NPY (neuropeptyd 
Y) i AgRP (agouti-related peptide). 
Efekt anoreksygeniczny adropiny mo}e 
przyczynia� si� do jej korzystnego 
wpCywu na mas� ciaCa i metabolizm 
energetyczny.

Rytm dobowy i sen

Hormon ten uczestniczy w regulacji 
rytmu circadianowego poprzez 
interakcje z zegarem biologicznym w 
j�drze nadskrzy}owaniowym (SCN). 
Adropina wpCywa na ekspresj� genów 
zegarowych, takich jak CLOCK i 
BMAL1, co mo}e modulowa� wzorce 
snu-czuwania. Zaburzenia rytmu 
wydzielania adropiny mog� 
przyczynia� si� do desynchronizacji 
rytmów dobowych obserwowanej w 
zespole metabolicznym.

Neuroprotekcja i funkcje 
poznawcze

Badania na modelach zwierz�cych 
wskazuj�, }e adropina chroni neurony 
przed stresem oksydacyjnym i 
toksyczno[ci� wywoCan� przez beta-
amyloid, biaCko zwi�zane z chorob� 
Alzheimera. Hormon ten zwi�ksza 
ekspresj� endogennych 
antyoksydantów i poprawia funkcj� 
mitochondrialn� w neuronach. Efekty 
te mog� przekCada� si� na popraw� 
funkcji poznawczych i potencjaln� 
ochron� przed neurodegeneracj�.

W kontek[cie plastyczno[ci synaptycznej, adropina mo}e wpCywa� na dCugotrwaCe wzmocnienie synaptyczne (LTP) w 
hipokampie, strukturze kluczowej dla procesów uczenia si� i pami�ci. Efekt ten realizowany jest poprzez modulacj� 
sygnalizacji BDNF (brain-derived neurotrophic factor) i aktywacj� receptorów NMDA. Te mechanizmy sugeruj�, }e adropina 
mo}e odgrywa� rol� w utrzymaniu funkcji poznawczych, szczególnie w kontek[cie starzenia si� i chorób 
neurodegeneracyjnych.

Interesuj�co, poziom adropiny w pCynie mózgowo-rdzeniowym koreluje z parametrami metabolicznymi oraz wska{nikami 
funkcji poznawczych, co sugeruje mo}liwo[� wykorzystania tego hormonu jako biomarkera zdrowia metabolicznego 
mózgu. Badania nad osi� mózg-peryferie wskazuj�, }e adropina mo}e peCni� rol� mediatora komunikacji mi�dzy centraln� 
regulacj� metabolizmu a obwodowymi narz�dami efektorowymi.



Adropina a choroby metaboliczne
Zaburzenia w wydzielaniu i dziaCaniu adropiny s� [ci[le zwi�zane z patogenez� najcz�stszych chorób metabolicznych 
wspóCczesnego [wiata, w tym otyCo[ci, cukrzycy typu 2 oraz zespoCu metabolicznego. Zrozumienie tej relacji otwiera nowe 
perspektywy terapeutyczne dla tych rozpowszechnionych schorzeE.

40%

Redukcja poziomu

Spadek st�}enia adropiny u osób z 
otyCo[ci� w porównaniu do osób 

szczupCych

35%

Korelacja z BMI

Odwrotna korelacja mi�dzy poziomem 
adropiny a wska{nikiem masy ciaCa

50%

Insulinooporno[�

Ni}sze warto[ci adropiny u pacjentów 
z insulinooporno[ci� i cukrzyc� typu 2

OtyCo[� i zespóC metaboliczny

Obni}ony poziom adropiny obserwowany jest 
konsekwentnie u pacjentów z otyCo[ci�, szczególnie 
otyCo[ci� brzuszn�. Ten niedobór hormonu koreluje z 
nasileniem insulinooporno[ci, dyslipidemi� oraz stanem 
zapalnym niskiego stopnia. Mechanizm prowadz�cy do 
obni}enia adropiny w otyCo[ci nie jest w peCni poznany, ale 
mo}e obejmowa� hiperinsulemij�, przewlekCe zapalenie 
tkanki tCuszczowej oraz zaburzenia w funkcjonowaniu 
adipocytów.

U pacjentów z zespoCem metabolicznym st�}enie 
adropiny odwrotnie koreluje z liczb� speCnionych kryteriów 
diagnostycznych tego zespoCu. Najni}sze warto[ci 
hormonu obserwuje si� u osób speCniaj�cych wszystkie 
pi�� kryteriów: otyCo[� brzuszn�, hiperglikemi�, 
hipertriglicerydemi�, niski poziom HDL-cholesterolu oraz 
nadci[nienie t�tnicze.

Cukrzyca typu 2

W cukrzycy typu 2 poziom adropiny jest istotnie obni}ony 
zarówno w fazie przedcukrzycowej, jak i w cukrzycy jawnej 
klinicznie. Co wi�cej, niskie st�}enie hormonu w okresie 
przedcukrzycowym stanowi niezale}ny czynnik ryzyka 
progresji do cukrzycy typu 2. Sugeruje to, }e niedobór 
adropiny mo}e by� jednym z wczesnych zaburzeE 
hormonalnych poprzedzaj�cych manifestacj� kliniczn� 
choroby.

Badania prospektywne wykazaCy, }e przywrócenie 
odpowiedniego poziomu adropiny poprzez interwencje 
modyfikuj�ce styl }ycia (dieta, aktywno[� fizyczna) lub 
potencjalnie farmakoterapi�, mo}e poprawia� kontrol� 
glikemii i wra}liwo[� na insulin� u pacjentów z cukrzyc� 
typu 2.

PotencjaC terapeutyczny adropiny w chorobach metabolicznych jest obecnie intensywnie badany w badaniach klinicznych. 
Wst�pne dane sugeruj�, }e podanie rekombinowanej adropiny lub zastosowanie strategii zwi�kszaj�cych endogenne 
wydzielanie hormonu mo}e prowadzi� do poprawy parametrów metabolicznych, redukcji insulinooporno[ci oraz 
korzystnych zmian w skCadzie ciaCa. Trwaj� równie} badania nad mo}liwo[ci� wykorzystania adropiny jako biomarkera 
prognostycznego w ocenie ryzyka rozwoju cukrzycy i powikCaE metabolicznych, co mogCoby umo}liwi� wcze[niejsz� 
identyfikacj� pacjentów wymagaj�cych intensywnej interwencji terapeutycznej.



Interakcje adropiny z innymi hormonami i 
regulatorami metabolicznymi
Adropina nie dziaCa w izolacji, lecz funkcjonuje w ramach zCo}onej sieci hormonów i regulatorów metabolicznych, tworz�c 
wielopoziomowy system kontroli homeostazy energetycznej. Zrozumienie tych interakcji jest kluczowe dla peCnego 
poznania fizjologii tego hormonu.

O[ mózg-w�troba-tkanka tCuszczowa stanowi kluczowy system regulacyjny, w którym adropina peCni rol� wa}nego 
mediatora. Hormon ten produkowany w podwzgórzu mo}e dziaCa� jako sygnaC reguluj�cy metabolizm obwodowy w 
w�trobie i tkance tCuszczowej. Jednocze[nie, adropina pochodzenia w�trobowego mo}e wpCywa� zwrotnie na centraln� 
regulacj� apetytu i wydatku energetycznego, tworz�c p�tle sprz�}eE zwrotnych.

Czynniki [rodowiskowe

Regulacja wydzielania adropiny przez czynniki 
[rodowiskowe obejmuje przede wszystkim diet� i 
aktywno[� fizyczn�. Dieta bogata w w�glowodany o 
wysokim indeksie glikemicznym stymuluje wydzielanie 
adropiny, podczas gdy dieta ketogenna lub gCodzenie 
prowadzi do obni}enia jej poziomu. Regularne �wiczenia 
aerobowe zwi�kszaj� ekspresj� genu ENHO w mi�[niach i 
podwy}szaj� st�}enie hormonu we krwi, co mo}e 
cz�[ciowo wyja[nia� korzystne efekty metaboliczne 
aktywno[ci fizycznej.

Sprz�}enia zwrotne

Mechanizmy sprz�}enia zwrotnego w regulacji adropiny 
s� zCo}one. Hormon ten mo}e autokrynnie regulowa� 
wCasn� syntez�, a tak}e wpCywa� na wydzielanie innych 
hormonów metabolicznych. Na przykCad, adropina mo}e 
zwi�ksza� wydzielanie leptyny z adipocytów, która z kolei 
wpCywa na syntez� adropiny w podwzgórzu, tworz�c p�tl� 
regulacyjn� koordynuj�c� sygnalizacj� mi�dzy tkank� 
tCuszczow� a mózgiem.

Interakcje z mikrobiomem jelitowym to nowy, fascynuj�cy obszar badaE. Wst�pne dane sugeruj�, }e skCad mikrobioty 
jelitowej mo}e wpCywa� na ekspresj� genu ENHO i poziom adropiny, a hormon ten z kolei mo}e modulowa� funkcje bariery 
jelitowej i metabolizm bakterii jelitowych, tworz�c dwukierunkow� komunikacj� w osi jelito-mózg-metabolizm.

Insulina

Wzajemna relacja - adropina poprawia 
wra}liwo[� na insulin�, podczas gdy 

insulina moduluje ekspresj� genu ENHO

Leptyna

Synergiczne dziaCanie w regulacji 
apetytu i wydatku energetycznego 
poprzez wspólne szlaki w podwzgórzu

Adiponektyna

WspóCdziaCanie w poprawie 
wra}liwo[ci na insulin� i dziaCaniu 
przeciwzapalnym w tkance 
tCuszczowej

Hormony tarczycy

Modulacja metabolizmu bazalnego i 
termogenezy poprzez komplementarne 
mechanizmy dziaCania

Glukagon

Przeciwstawne efekty na metabolizm 
glukozy, ale komplementarne w 

mobilizacji rezerw energetycznych



Metody badania i pomiaru poziomu adropiny
DokCadne oznaczanie st�}enia adropiny w pCynach ustrojowych jest kluczowe zarówno dla badaE naukowych, jak i 
potencjalnych zastosowaE klinicznych tego hormonu. Jednak ze wzgl�du na stosunkowo niedawne odkrycie adropiny, 
metody jej pomiaru wci�} s� optymalizowane i standaryzowane.

01

Techniki immunoenzymatyczne 
(ELISA)

Najpowszechniej stosowana metoda 
oznaczania adropiny w surowicy i 
osoczu. Test ELISA wykorzystuje 
specyficzne przeciwciaCa rozpoznaj�ce 
ludzk� adropin�. Metoda sendwiczowa 
oferuje najwy}sz� czuCo[� (rz�du 
pg/ml) i swoisto[�. Wymaga jednak 
standaryzacji protokoCów mi�dzy 
laboratoriami ze wzgl�du na u}ycie 
ró}nych przeciwciaC i standardów.

02

Metody chromatograficzne

Chromatografia cieczowa sprz�}ona 
ze spektrometri� mas (LC-MS/MS) 
umo}liwia bezpo[redni pomiar 
peptydowej formy adropiny z wysok� 
dokCadno[ci�. Metoda ta jest uwa}ana 
za zCoty standard, lecz wymaga 
zaawansowanego sprz�tu i jest 
kosztowna. Pozwala na identyfikacj� 
ró}nych form molekularnych hormonu.

03

Techniki molekularne

Pomiar ekspresji genu ENHO 
metodami PCR w czasie rzeczywistym 
(RT-qPCR) w biopsji tkanek lub 
komórkach krwi. Western blot sCu}y do 
detekcji biaCka adropiny w lizatach 
komórkowych. Techniki te s� cennym 
narz�dziem badawczym, cho� nie 
nadaj� si� do rutynowej diagnostyki 
klinicznej.

Wyzwania metodologiczne

GCównym wyzwaniem w oznaczaniu adropiny jest brak peCnej 
standaryzacji mi�dzy ró}nymi laboratoriami i producentami 
testów. Wyniki mog� si� ró}ni� w zale}no[ci od u}ytych 
przeciwciaC, warunków przechowywania próbek oraz protokoCów 
przygotowania. Adropina jest peptydow� hormonem podatnym 
na degradacj� enzymatyczn�, co wymaga szczególnej 
ostro}no[ci przy pobieraniu i przechowywaniu próbek.

Dodatkowo, warto[ci referencyjne dla adropiny nie s� jeszcze 
ostatecznie ustalone dla ró}nych grup populacyjnych. St�}enie 
hormonu zmienia si� z wiekiem, pCci�, por� dnia oraz stanem 
od}ywienia, co nale}y uwzgl�dni� przy interpretacji wyników.

Dla celów badaE klinicznych konieczne jest zapewnienie jako[ci pomiarów poprzez uczestnictwo w programach kontroli 
jako[ci, stosowanie certyfikowanych standardów oraz dokCadne przestrzeganie zalecanych protokoCów 
przedanalitycznych. Trwaj� prace nad opracowaniem mi�dzynarodowych standardów referencyjnych dla adropiny, co 
umo}liwi porównywalno[� wyników mi�dzy ró}nymi o[rodkami badawczymi i przyspieszy post�p w badaniach nad tym 
hormonem.



PrzykCady badaE eksperymentalnych                    i 
klinicznych
Badania nad adropin� rozwijaCy si� równolegle na poziomie przedklinicznym i klinicznym, dostarczaj�c 
komplementarnych dowodów na jej fizjologiczne znaczenie i potencjaC terapeutyczny. Prezentujemy kluczowe badania, 
które uksztaCtowaCy obecne rozumienie roli tego hormonu.
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Badanie Kumar i wsp. (2008)

Pionierskie badanie opisuj�ce 
odkrycie adropiny. Wykazano, }e 
nadekspresja genu ENHO u 
myszy prowadziCa do zwi�kszonej 
tolerancji glukozy i poprawy 
profilu lipidowego, podczas gdy 
knock-out tego genu skutkowaC 
insulinooporno[ci� i 
stCuszczeniem w�troby. Badanie 
to zidentyfikowaCo adropin� jako 
kluczowy regulator metabolizmu 
energetycznego.
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Badanie Ganesh Kumar i 
wsp. (2012)

Wykazano, }e adropina reguluje 
ekspresj� genów 
odpowiedzialnych za oksydacj� 
kwasów tCuszczowych w w�trobie 
poprzez modulacj� PPAR³ i PGC-
1³. Myszy z niedoborem adropiny 
rozwijaCy dyslipidemij� i 
nieprawidCow� akumulacj� 
triglicerydów w hepatocytach, co 
podkre[laCo rol� hormonu w 
metabolizmie lipidowym.

3

Badanie Gao i wsp. (2014)

Pierwsze du}e badanie u ludzi 
obejmuj�ce 2000 uczestników 
wykazaCo odwrotn� korelacj� 
mi�dzy poziomem adropiny a BMI, 
obwodem talii oraz parametrami 
zespoCu metabolicznego. 
Najni}sze st�}enia hormonu 
obserwowano u osób z cukrzyc� 
typu 2 i otyCo[ci�, niezale}nie od 
innych czynników ryzyka.
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Wykres przedstawia [rednie st�}enie adropiny w ró}nych grupach metabolicznych, ilustruj�c progresywny spadek hormonu 
wraz z nasileniem zaburzeE metabolicznych.

Badania interwencyjne

Badanie Zhang i wsp. (2016) wykazaCo, }e 12-tygodniowy 
program �wiczeE aerobowych prowadziC do istotnego 
wzrostu st�}enia adropiny u osób z otyCo[ci�, co 
korelowaCo z popraw� wra}liwo[ci na insulin� i redukcj� 
masy ciaCa. Efekt ten byC trwaCy i utrzymywaC si� po 6 
miesi�cach kontynuacji aktywno[ci fizycznej.

Badania prospektywne

Longitudinalne badanie Butler i wsp. (2019) [ledziCo przez 
5 lat 1500 osób bez cukrzycy. Wykazano, }e niskie 
wyj[ciowe st�}enie adropiny byCo niezale}nym 
predyktorem rozwoju cukrzycy typu 2, z hazard ratio 2.4 
dla najni}szego kwartyla w porównaniu z najwy}szym.

Trwaj�ce obecnie badania kliniczne fazy II oceniaj� bezpieczeEstwo i skuteczno[� rekombinowanej adropiny jako 
potencjalnego leku w leczeniu zespoCu metabolicznego. Wst�pne wyniki s� obiecuj�ce, pokazuj�c popraw� glikemii na 
czczo i profilu lipidowego bez istotnych dziaCaE niepo}�danych. Wyniki tych badaE mog� otworzy� drog� do nowej klasy 
terapii metabolicznych opartych na suplementacji hormonalnej.





Aktualne wyzwania i kierunki badaE nad adropin�
Pomimo znacz�cego post�pu w zrozumieniu fizjologii adropiny od czasu jej odkrycia w 2008 roku, wiele fundamentalnych 
pytaE pozostaje bez odpowiedzi. Identyfikacja tych luk w wiedzy wyznacza kierunki przyszCych badaE i otwiera nowe 
mo}liwo[ci translacyjne.

Identyfikacja receptora

Najwa}niejszym wyzwaniem pozostaje peCna 
charakterystyka receptora dla adropiny. Chocia} 
badania funkcjonalne wskazuj� na receptor typu GPCR, 
jego dokCadna struktura molekularna nie zostaCa 
jeszcze zidentyfikowana. Poznanie receptora 
umo}liwiCoby rozwój selektywnych agonistów i 
antagonistów jako narz�dzi badawczych i 
potencjalnych leków.

Mechanizmy sygnalizacji

SzczegóCowe szlaki sygnalizacyjne downstream po 
aktywacji receptora adropiny wymagaj� dalszego 
wyja[nienia. Zrozumienie tych mechanizmów na 
poziomie molekularnym pozwoli na precyzyjn� 
modulacj� dziaCania hormonu i identyfikacj� nowych 
celów terapeutycznych.

Badania kliniczne

Konieczne s� du}e, wieloo[rodkowe badania kliniczne 
oceniaj�ce skuteczno[� i bezpieczeEstwo 
suplementacji adropin� u pacjentów z chorobami 
metabolicznymi. Badania te powinny obejmowa� 
dCugoterminow� obserwacj� i ocen� twardych punktów 
koEcowych, takich jak incydenty sercowo-naczyniowe 
czy progresja powikCaE cukrzycy.

Biomarker diagnostyczny

Walidacja adropiny jako biomarkera diagnostycznego i 
prognostycznego wymaga standaryzacji metod 
pomiaru i ustalenia warto[ci referencyjnych dla ró}nych 
populacji. Mo}liwo[� wykorzystania poziomu adropiny 
do wczesnej identyfikacji osób z wysokim ryzykiem 
chorób metabolicznych miaCaby du}� warto[� 
kliniczn�.

Nowe kierunki badawcze

Adropina a starzenie si�: Badanie roli hormonu w 
procesach starzenia i chorób zwi�zanych z wiekiem

Medycyna personalizowana: Identyfikacja 
polimorfizmów genu ENHO i ich wpCywu na 
metabolizm

Interakcje z mikrobiomem: Analiza dwukierunkowej 
komunikacji mi�dzy adropin� a mikrobiot� jelitow�

Neuropsychiatryczne aspekty: Rola w depresji, l�ku i 
zaburzeniach nastroju zwi�zanych z metabolizmem

Wyzwania translacyjne

Formulacja leku: Opracowanie stabilnej, biodost�pnej 
formy rekombinowanej adropiny do podania 
systemowego

Droga podania: Okre[lenie optymalnej drogi podania 
(podskórna, do}ylna, doustna z zabezpieczeniem przed 
degradacj�)

Dawkowanie: Ustalenie bezpiecznego i skutecznego 
zakresu dawek terapeutycznych

Leki maCocz�steczkowe: Rozwój maCych agonistów 
receptora adropiny o dobrej farmakodynamice

Szczególnie obiecuj�cym kierunkiem s� badania nad modulatorami endogennego wydzielania adropiny. Zamiast 
bezpo[redniej suplementacji hormonu, strategia ta zakCada stymulacj� wCasnej produkcji adropiny przez organizm poprzez 
interwencje farmakologiczne lub stylu }ycia. Takie podej[cie mogCoby by� bardziej fizjologiczne i bezpieczniejsze ni} 
egzogenne podawanie hormonu. Trwaj� prace nad maCymi cz�steczkami aktywuj�cymi ekspresj� genu ENHO lub 
stabilizuj�cymi hormon przed degradacj� enzymatyczn�.

WspóCpraca mi�dzynarodowa i dzielenie si� danymi mi�dzy o[rodkami badawczymi b�dzie kluczowa dla przyspieszenia 
post�pu w badaniach nad adropin�. Utworzenie mi�dzynarodowych konsorcjów badawczych i baz danych pozwoli na 
meta-analizy i identyfikacj� subtelnych efektów, których pojedyncze badania mog� nie wykry�.



Podsumowanie i znaczenie adropiny dla medycyny 
przyszCo[ci
Adropina reprezentuje fascynuj�cy przykCad tego, jak odkrycia w genomice i endokrynologii mog� rewolucjonizowa� 
nasze rozumienie metabolizmu czCowieka i otwiera� nowe perspektywy terapeutyczne. Od jej odkrycia w 2008 roku, ten 
stosunkowo niewielki hormon peptydowy okazaC si� by� kluczowym regulatorem homeostazy energetycznej, C�cz�cym 
centraln� kontrol� metabolizmu z obwodowymi efektami w w�trobie, mi�[niach i tkance tCuszczowej.

Integracja 
metabolizmu

Adropina dziaCa jako 
integrator 
wielopoziomowy, 
koordynuj�c 
metabolizm 
w�glowodanów, 
lipidów i biaCek w 
odpowiedzi na 
dost�pno[� 
substratów 
energetycznych i 
potrzeby metaboliczne 
organizmu. Ta 
centralna rola w 
homestazie 
energetycznej czyni z 
niej kluczowy cel 
badaE nad 
zaburzeniami 
metabolicznymi.

PotencjaC 
terapeutyczny

Obni}ony poziom 
adropiny w otyCo[ci, 
cukrzycy typu 2 i 
zespole 
metabolicznym 
sugeruje, }e 
przywrócenie 
odpowiedniego 
st�}enia hormonu 
mogCoby stanowi� 
now� strategi� 
terapeutyczn�. 
Wst�pne badania 
przedkliniczne i 
kliniczne s� 
obiecuj�ce, wskazuj�c 
na popraw� 
wra}liwo[ci na 
insulin�, redukcj� 
masy ciaCa i korzystne 
zmiany w profilu 
lipidowym.

Znaczenie dla 
edukacji 
medycznej

Wiedza o adropinie 
powinna by� 
integraln� cz�[ci� 
ksztaCcenia 
przyszCych lekarzy, 
szczególnie w 
kontek[cie epidemii 
chorób 
metabolicznych XXI 
wieku. Zrozumienie 
roli tego hormonu w 
fizjologii i 
patofizjologii pozwoli 
na lepsz� diagnostyk�, 
monitorowanie i 
leczenie pacjentów z 
zaburzeniami 
metabolicznymi.

"Adropina reprezentuje now� er� w endokrynologii metabolicznej 3 hormon odkryty w epoce genomiki, który C�czy 
tradycyjne poj�cia regulacji hormonalnej z nowoczesnymi koncepcjami biologii systemowej i medycyny 
personalizowanej."
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Patrz�c w przyszCo[�, adropina mo}e sta� si� biomarkerem umo}liwiaj�cym wczesn� identyfikacj� osób z ryzykiem 
rozwoju chorób metabolicznych, zanim pojawi� si� jawne objawy kliniczne. Mo}liwo[� stratyfikacji ryzyka na podstawie 
poziomu adropiny mogCaby umo}liwi� wdro}enie spersonalizowanych interwencji prewencyjnych, potencjalnie 
zapobiegaj�c progresji od przedcukrzycy do cukrzycy typu 2 czy od otyCo[ci do zespoCu metabolicznego.

W szerszym kontek[cie, badania nad adropin� ilustruj� pot�g� translacyjnej medycyny 3 od odkrycia genu, przez 
charakterystyk� funkcji molekularnych i fizjologicznych, po zastosowania kliniczne. Ten model "od Cawki do Có}ka" (bench-
to-bedside) stanowi wzór dla przyszCych badaE nad nowymi hormonami i regulatorami metabolicznymi. Integracja 
technologii genomicznych, proteomicznych i metabolomicznych z tradycyjnymi metodami fizjologii i farmakologii otwiera 
bezprecedensowe mo}liwo[ci identyfikacji nowych celów terapeutycznych.

Podsumowuj�c, adropina to obiecuj�cy hormon o kluczowej roli w regulacji metabolizmu i homeostazy energetycznej. 
Zrozumienie jej funkcji ju} teraz przyczynia si� do lepszego poznania patofizjologii chorób metabolicznych i w przyszCo[ci 
mo}e doprowadzi� do opracowania nowych, skutecznych terapii dla milionów pacjentów na caCym [wiecie. Wiedza o 
adropinie, jej odró}nienie od atropiny oraz [wiadomo[� trwaj�cych badaE s� niezb�dnymi elementami wyksztaCcenia 
wspóCczesnego lekarza przygotowanego do wyzwaE medycyny XXI wieku.


