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Abstract

Omentin is an adipokine, which is involved in 
both the metabolism of glucose, lipids and 
inflammatory and neuroendocrine processess. It 
is a recognized biomarker of insulin sensivity and 
hypertension in adults and children. Decreased 
omentin concentrations in adults and children with 
abnormal glucose tolerance, obese, with metabolic 
syndrome, in type2 diabetic patients and gestational 
diabetes mellitus, artherosclerosis, ischemic 
heart disease and in patients treated by bariatric 
procedure are noted. Autoimmunologic diseases, 
as psoriasis, rheumatoid arthritis, systemic 
lupus erythomatosus, pancreatitis, periodontitis 
may cause with low omentin values. In  patients 
with gastric, hepatic, colonorectal, pancreatic 
and prostate cancers and in  girls with anorexia 
nervosa higher this adipokine concentrations are 
stated. Omentin plays important pleiotropic role 
in respiratory diseases and metabolic adaptation 
in physiological pregnancy. Higher omentin 
concentrations are noted in mothers of full-term 
neonates than mothers of preterm infants. Lower 
value of this hormone in  neonates born vaginally 
than by cesarean section are obserwed. The large 
birth weight neonates in comparison to eutrophic 
babies have higher omentin concentration. Healthy 
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Streszczenie

Omentyna jest adipokiną, której aktywność wiąże się 
z metabolizmem glukozy, lipidów, procesami zapal-
nymi i neuroendokrynnymi. Jest uznanym biomar-
kerem insulinowrażliwości i nadciśnienia tętniczego 
u dorosłych i dzieci. Obniżone stężenia hormonu 
występują u dorosłych i dzieci z nieprawidłową tole-
rancją glukozy, otyłych, z zespołem metabolicznym, 
u pacjentów z cukrzycą typu 2 i cukrzycą ciężarnych, 
z miażdżycą, chorobą niedokrwienną serca, u cho-
rych poddanych zabiegom bariatrycznym. Choroby 
autoimmunologiczne, jak łuszczyca, reumatoidalne 
zapalenie stawów, toczeń rumieniowaty, zapalenie 
trzustki, dziąseł mogą przebiegać z niskim stężeniem 
omentyny. W niektórych chorobach nowotworowych, 
jak rak wątroby, żołądka, jelita grubego, trzustki 
i prostaty oraz u dziewczynek z jadłowstrętem psy-
chicznym występuje zwiększenie stężenia tego hor-
monu. Omentyna odgrywa ważną rolę plejotropową 
w chorobach układu oddechowego oraz w adapta-
cji metabolicznej w prawidłowej ciąży. Wysokie stę-
żenia omentyny stwierdza się u kobiet rodzących 
noworodki donoszone w porównaniu do rodzących 
przedwcześnie. Niższe stężenia hormonu obserwu-
je się u noworodków urodzonych drogami natury niż 
u noworodków z  ciąż ukończonych cięciem cesar-
skim. U noworodków z nadmierną masą ciała w po-
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Odkrycie, budowa, biosynteza, izoformy

Omentyna zwana początkowo intelektyną-1, je-
litowym receptorem laktoferyny, lektyną wiążącą 
galaktofuranozę lub śródbłonkową lektyną HL-1, 
została zidentyfikowana w 2005 r. w komplemen-
tarnym DNA tkanki tłuszczowej trzewnej, w jeli-
towych komórkach Paneth’a oraz w komórkach 
śródbłonka [1–3]. Dotychczas nie zidentyfikowano 
specyficznego receptora dla omentyny. Hormon 
ten zbudowany jest z 313 aminokwasów o masie 
cząsteczkowej 35 kDa i zawiera 16-aminokwasowy 
N-terminalny peptyd sygnałowy. Omentyna posia-
da domenę fibrynopodobną (aminokwasy znajdują 
się w pozycjach 38-82) i lektynopodobną (37-313). 
Jej postacią natywną jest trimer glikozylowany 
o masie cząsteczkowej 120 kDa [4,5]. Uważa się, 
że jest wydzielana przez komórki podścieliska 
tkanki tłuszczowej, a nie przez adipocyty [6]. Jej 
ekspresję stwierdza się w wielu narządach, w tym 
w żołądku, śledzionie, tarczycy, grasicy, mięśniu 
sercowym, węzłach chłonnych, macicy i gonadach 
[6]. Omentyna występuje w dwóch wysoce homo-
logicznych izoformach jako omentyna-1 i omenty-
na-2, z 83% identycznym składem aminokwasów, 
a oba kodujące je geny są zlokalizowane w regionie 
chrosomalnym 1q22-q23, który w wielu przypad-
kach jest związany z cukrzycą typu 2 [1,7]. Omen-
tyna-1 znajduje się głównie w osoczu w stężeniu 
u osób dorosłych wynoszącym 100 ng/ml i uzna-
wana jest za ważny czynnik obronny przeciwko 
chorobotwórczym bakteriom [1,2,8]. Omentyna-2 
w wyższych stężeniach występuje w jelitach, po-
nieważ jest wydzielana do ich światła i nie jest wy-
krywana w krążeniu [8].

Aktywność biologiczna

Omentyna działa parakrynnie i endokrynnie, 
modulując insulinowrażliwość. Jest to najlepiej 
poznana jej funkcja biologiczna, która decyduje 
o insulinozależnym transporcie glukozy w ludz-
kich adipocytach, co zostało również potwier-
dzone w  badaniach eksperymentalnych [4,9,10]. 

Omentyna zwiększa insulinowrażliwość poprzez 
wzmocnienie insulinowego sygnału transdukcji. 
Proces odbywa się dzięki aktywacji kinazy biał-
kowej. Według Yang i wsp. [4] ma to istotne zna-
czenie w patogenezie otyłości. Ponadto miejscowo 
w białej tkance tłuszczowej omentyna działa pa-
rakrynnie, uwrażliwiając na insulinę, zwiększa-
jąc metabolizm glukozy i  równocześnie regulując 
rozmieszczenie tłuszczu między tkanką trzewną 
i podskórną. Reguluje apetyt i sprzyja utrzymaniu 
prawidłowej masy ciała [4,8]. Wykazuje dodatnią 
korelację ze stężeniem adiponektyny [8].

Do innych dobrze poznanych aktywności 
omentyny należą mechanizmy związane z wy-
datkami energetycznymi, metabolizmem glukozy 
i lipidów, aktywnością procesów zapalnych i neu-
roendokrynnych. Niemałą rolę odgrywa również 
w angiogenezie, czynności układu sercowo-naczy-
niowego, procesach nowotworowych i rozrodczo-
ści [6,7,11–13]. 

Omentyna odgrywa szczególną rolę w kontroli 
ciśnienia tętniczego, modulując reaktywność na-
czyń krwionośnych. W badaniach eksperymental-
nych potwierdzono aktywację biosyntezy śródbłon-
kowego tlenku azotu z następowym rozszerzeniem 
naczyń i obniżeniem ciśnienia [6]. Omentyna za-
pobiega również zwapnieniu tętnic poprzez hamo-
wanie różnicowania osteoblastów, prawdopodob-
nie poprzez zwiększenie syntezy osteoprotegeryny 
i zmniejszenie aktywacji receptora dla czynnika 
jądrowego zawartego m.in. w osteoblastach [14,15]. 
Kataoka i wsp. wykazali, że podwyższone stężenie 
omentyny chroni kardiomiocyty przed apoptozą 
[16], a Uemura i wsp. uznali tę adipokinę za jeden 
ze znaczących biologicznie czynników hamujących 
rozrost mięśni gładkich w naczyniach, wywołany 
uszkodzeniem [17]. 

Omentyna bierze udział w zjawiskach immu-
nologicznych, w tym we wrodzonych zaburze-
niach odporności. Hamuje aktywność procesów 
zapalnych poprzez blokowanie adhezji monocy-
tów do zaktywowanego czynnika martwicy nowo-
tworów α (Tumor Necrosis Factor α) w komórkach 
śródbłonka naczyń. Proces ten przebiega poprzez 
zmniejszenie ekspresji międzykomórkowej czą-

równaniu do eutroficznych występuje wzrost stężenia 
omentyny. Noworodki płci żeńskiej mają istotnie niż-
sze wartości hormonu niż płci męskiej.
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female neonates have significantly lower omentin 
value than male babies. 
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steczki adhezyjnej-1 (ICAM-1 Intercellular Adhe-
sion Molecule 1) i białka adhezyjnego komórek 
naczyniowych 1 (VCAM-1 Vascular Cell Adhesion 
Molecule) [18,19]. W badaniach doświadczalnych 
wykazano, że omentyna hamuje ekspresję VCAM-
1 w mięśniach gładkich naczyń poprzez fosforyla-
cję m.in. p38 i kinazy N-końcowej [19].

Odrębności stężenia omentyny u chorych doro-
słych i dzieci

Obniżone stężenia omentyny w surowicy wy-
stępują u osób dorosłych i dzieci z nieprawidłową 
tolerancją glukozy, z zespołem metabolicznym oraz 
u otyłych. Wartości tej adipokiny ujemnie korelują 
z ich wskaźnikiem masy ciała (body mass index – 
BMI) i obwodem w talii [9,20–23]. U otyłych dzieci 
i nastolatków obniżona wartość hormonu uważana 
jest za cenny biomarker zaburzeń metabolicznych, 
ponieważ ujemnie koreluje ze stężeniem trójglice-
rydów, całkowitego cholesterolu, surowiczej wol-
nej tyroksyny, insuliny oraz masą ciała, obwodem 
w talii i BMI [24]. Buyukinan i wsp. podkreślają, 
że u dzieci otyłych z zespołem metabolicznym ni-
skie stężenia omentyny ściśle korelują z wartością 
białka C-reaktywnego (CRP C-reactive protein). Ich 
zdaniem hormon ten może być markerem zwięk-
szonego stanu zapalnego u dzieci z zespołem me-
tabolicznym, jeszcze przed wystąpieniem zaburzeń 
metabolizmu glukozy [25]. Niskie stężenia wyka-
zują związek z insulinoopornością [20,21]. U  oty-
łych dzieci po 6-miesięcznej diecie restrykcyjnej 
i znacznym ubytku masy ciała stwierdza się istot-
ny wzrost stężenia omentyny [21]. Podobnie u pa-
cjentów z cukrzycą typu 2 i cukrzycą ciężarnych, 
w retinopatii cukrzycowej, z miażdżycą oraz z cho-
robą niedokrwienną serca występują istotnie niż-
sze wartości tego hormonu w surowicy niż u osób 
zdrowych, często korelujące z ciężkością choroby 
[26–30]. Według Shang i wsp. stężenie omentyny-1 
w surowicy może być czułym biomarkerem rozwo-
ju i progresji zmian miażdżycowych w naczyniach 
wieńcowych u osób z zespołem metabolicznym 
[31]. Natomiast Xu i wsp. wykazali u pacjentów ob-
ciążonych cukrzycą typu 2 i udarem niedokrwien-
nym wynikającym z miażdżycy tętnic szyjnych 
wyższe stężenie omentyny-1 u chorych z „niestabil-
ną” miażdżycą tych naczyń, przy braku zależności 
między wartością omentyny a średnio ciężką ste-
nozą lub niedrożnością naczyń wieńcowych [32]. 
Natomiast u pacjentów bez cukrzycy, lecz z niedo-
krwiennym udarem mózgu niskie stężenia omen-

tyny zwiększały ryzyko niepowodzeń leczniczych 
[33]. Zmniejszenie stężenia omentyny obserwuje 
się również u chorych poddanych zabiegom baria-
tycznym. U tych pacjentów niskie wartości omen-
tyny wiązały się jednak ze zwiększeniem stężenia 
homocysteiny i bilirubiny, uznanych czynników 
zagrożenia chorobami sercowo-naczyniowymi [34]. 
Uważana jest za biomarker metabolizmu kości, 
chorób zapalnych, stanu przedrzucawkowego oraz 
zespołu policystycznych jajników i hyperandroge-
nizmu u kobiet [35–37]. Badania Watanabe i wsp. 
wskazują, że niskie stężenia omentyny są nieko-
rzystnym czynnikiem ryzyka tych chorób i mogą 
działać, jako czynnik ostrej fazy, przeciwzapalnie 
i chronić przed miażdżycą [35]. U kobiet z zespołem 
policystycznych jajników poddanych terapii, już po 
trzech cyklach leczenia, obserwuje się wzrost stę-
żenia omentyny [38]. Według Ozgen i wsp. u oty-
łych kobiet z zespołem policystycznych jajników 
niskie stężenia omentyny korelują ze stężeniami 
wolnego testosteronu i BMI, natomiast nie ma za-
leżności między wartością omentyny a całkowitym 
cholesterolem, stężeniem glukozy, insuliny i lipida-
mi [36]. U dziewczynek z jadłowstrętem psychicz-
nym występuje istotnie wyższe stężenie omentyny 
niż u zdrowych dzieci i młodzieży, a także wyższe 
niż u otyłych [39]. Nadczynność tarczycy u kobiet 
w wieku 20–45 lat ma znaczący wpływ na istotne 
obniżenie stężenia tego hormonu w surowicy [40]. 
Niektóre choroby autoimmunologiczne, jak łusz-
czyca, reumatoidalne zapalenie stawów, toczeń ru-
mieniowaty, wrzodziejące zapalenie jelita grubego 
oraz ostre i przewlekłe zapalenia trzustki, zapalenie 
dziąseł i rak nerki przebiegają z niskim stężeniem 
omentyny w surowicy w porównaniu ze zdrowymi. 
Ta adipokina uznawana jest przez wielu badaczy 
za cenny biomarker powyższych schorzeń [41–47]. 
Ji i wsp. podkreślają rolę omentyny w hamowaniu 
proliferacji oraz w zwiększaniu apoptozy komó-
rek nowotworowych jelita grubego [37]. Podobnie 
u pacjentów z marskością wątroby powikłanej za-
krzepicą żyły wrotnej, niezależnie od etiologii mar-
skości i zaawansowania choroby, występuje istotne 
zmniejszenie stężenia tej adipokiny w surowicy 
[48]. Natomiast wielu autorów udowodniło, że roz-
wój i przebieg niektórych chorób nowotworowych, 
jak rak wątroby, żołądka, jelita grubego, trzustki 
oraz prostaty przebiega ze wzrostem stężenia omen-
tyny, która może być diagnostycznym biomarkerem 
tych chorób [13,48–51]. Wzrost stężenia omentyny 
stwierdzono również u kobiet z idiopatycznym nad-
miernym owłosieniem, a wartość hormonu korelo-
wała istotnie ze stężeniem testosteronu w surowicy 
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[52]. Może to dowodzić istotnej roli omentyny w pa-
togenezie tego schorzenia.

Omentyna odgrywa ważną plejotropową rolę 
w chorobach układu oddechowego, takich jak 
astma, zespół bezdechu sennego, tętniczego nad-
ciśnienia płucnego (w  przebiegu którego wystę-
pują skrajnie niskie stężenia omentyny, korelujące 
z  ciężkością choroby), zespół zaburzeń oddycha-
nia u dorosłych czy przewlekła choroba obtura-
cyjna płuc, w której u pacjentów omentyna może 
być przydatnym wskaźnikiem diagnostycznym dla 
wykrywania infekcji bakteryjnych [53]. Hormon 
ten jest uznanym biomarkerem międzybłoniaka 
opłucnej [53]. 

Interesujących obserwacji dokonali Ambrosz-
kiewicz i wsp., którzy opracowując profil hormo-
nalny u dzieci przed okresem pokwitania (między 
5 a 10 rokiem życia), stwierdzili, że dobrze zapla-
nowana dieta wegetariańska może mieć korzystny 
wpływ na gospodarkę tłuszczową. Wykazali istot-
nie wyższy współczynnik przeciw- i prozapalnych 
adipokin u dzieci będących na diecie wegetariań-
skiej, w tym omentyny do leptyny [54].

Zmiany stężeń w przebiegu ciąży i porodu oraz 
u noworodków

U zdrowych kobiet z fizjologicznym przebie-
giem ciąży, przed porodem stężenie omentyny-1 
ujemnie koreluje ze stężeniem insuliny, a pozy-
tywnie z insulinowrażliwością. Natomiast po po-
rodzie pojawia się ujemna korelacja między tą adi-
pokiną a matczynym BMI [55]. Powyższe badania 
sugerują, że omentyna-1 odgrywa znaczącą rolę 
w adaptacji metabolicznej w prawidłowej ciąży. 
Ponadto związek między stężeniem tej adipokiny 
przed i po porodzie oraz brak zależności między 
stężeniami matczynymi i noworodkowymi może 
świadczyć, że zarówno łożyskowa, jak i płodowa 
omentyna nie stanowią głównego źródła omenty-
ny w surowicy matki [55]. U kobiet w ciąży powi-
kłanej cukrzycą stężenie omentyny-1 jest znacząco 
niższe niż u zdrowych kobiet. Może być przydat-
nym markerem zagrażającego porodu przedwcze-
snego u kobiet z cukrzycą ciążową [56]. Zdaniem 
Baker i wsp. łożysko kobiety ciężarnej wydziela 
więcej omentyny niż tkanka tłuszczowa, a takie 
powikłania ciąży, jak cukrzyca i otyłość nie wpły-
wają na stężenia tej adipokiny w surowicy [57]. 
Briana i wsp. badając krew płodową i noworodko-
wą, stwierdzają brak różnic w stężeniach omenty-
ny między eutroficznymi noworodkami donoszo-

nymi a noworodkami z niską urodzeniową masą 
ciała, czyli z zespołem zahamowanego wzrostu 
wewnątrzmacicznego oraz brak korelacji z odpo-
wiednimi stężeniami insuliny [58]. Autorzy ci nie 
zaobserwowali również związku między stężeniem 
omentyny a płcią, wiekiem ciążowym i masą cia-
ła noworodka. Stwierdzili natomiast, że płodowe 
stężenie tej adipokiny jest wyższe niż u matki. 
Natomiast Leniz i wsp. w najnowszych badaniach 
długofalowych noworodków płci męskiej urodzo-
nych z małą urodzeniową masą ciała (SGA – small 
for gestational age) w 24 miesiącu życia stwierdzili 
niższe stężenia omentyny (podobnie jak leptyny 
i adiponektyny) niż u dziewczynek w tym wieku, 
również urodzonych jako SGA [59]. 

U noworodków z nadmierną masą ciała w po-
równaniu do eutroficznych noworodków występu-
je wzrost stężenia omentyny, co może być wskaź-
nikiem rozwoju tkanki tłuszczowej we wczesnym 
stadium życia tych dzieci. Może też stanowić 
w przyszłości marker zespołu metabolicznego w tej 
populacji dzieci [60]. Kafalidis i  wsp. przypusz-
czają również, że pewne procesy zapalne (głównie 
w wyniki zakażenia dróg rodnych lub błon płodo-
wych i płynu owodniowego) w porodach siłami 
i drogami natury mogą pośrednio wskazywać na 
niskie wartości tego hormonu w krwi pępowino-
wej [60]. Inni autorzy udokumentowali wysokie 
stężenia omentyny w  surowicy matek rodzących 
siłami natury donoszone noworodki w porówna-
niu do  rodzących przedwcześnie, niezależnie od 
wystąpienia przedwczesnego pęknięcia błon pło-
dowych. Udowodnili również, że obecność poli-
morfizmu genu Wal109Asp (rs2274907) nie ma 
istotnego wpływu na stężenia omentyny. Ich zda-
niem może to sugerować potencjalną rolę tej adi-
pokiny w patofizjologii porodu przedwczesnego, 
niezależnie od procesów wynikających z przed-
wczesnego odpływania wód płodowych [61].

W polskich badaniach publikowanych w 2014 r. 
dotyczących zdrowych noworodków donoszonych 
stwierdzono nie tylko niższe stężenia tej adipoki-
ny u  noworodków płci żeńskiej niż u chłopców, 
ale również istotne zależności między stężeniem 
omentyny a obwodem głowy, co może sugerować 
udział tego hormonu w rozwoju układu kostnego 
[62]. 

Podsumowanie

Otwartym zagadnieniem, które wymaga dal-
szych badań, również długofalowych, jest oce-
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na wpływu różnych procesów chorobowych 
w najwcześniejszym okresie życia dziecka, głów-
nie wczesnych zakażeń u noworodków i niedotle-
nienia okołoporodowego na mechanizmy syntezy 
i wydzielania omentyny oraz na wzajemne powią-
zania z innymi hormonami odpowiedzialnymi za 
dalszy rozwój dziecka. 

Poznanie wartości stężeń omentyny na każdym 
etapie rozwoju dziecka, poprzez spopularyzowa-
nie jej oznaczania lub poprawę dostępności do 
badań jej stężenia w surowicy, zwłaszcza u dzieci 
zagrożonych zespołem metabolicznym, otyłością, 
problemami żywieniowymi, a nawet cukrzycą oraz 

chorobami układu krążenia jest niezwykle ważne 
nie tylko ze względów poznawczych, ale przede 
wszystkim profilaktycznych. Omentyna, jako bio-
marker wielu groźnych chorób u dorosłych (w tym 
cukrzycy, nadciśnienia, otyłości, nowotworów), 
może być pomocnym biomarkerem pozwalającym 
ocenić ryzyko ich rozwoju w przyszłości. Prowa-
dzenie dalszych wielokierunkowych badań, za-
równo doświadczalnych, jak i  klinicznych, nad 
plejotropowym działaniem omentyny pozwoliłoby 
również na lepsze poznanie przyczyn zaburzeń 
odżywiania u dzieci i promowanie zdrowego trybu 
życia. 
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