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STRESZCZENIE/ABSTRACT

Waspina (VASP) to serpina należąca do rodziny inhibitorów proteazy serynowej, kodowana przez gen OL-64 z locus 
na chromosomie 14 (14q32.1). Została po raz pierwszy wyizolowana z tkanki tłuszczowej trzewnej (VAT) u otyłych 
szczurów OLETF, zwierzęcego modelu otyłości brzusznej przebiegającej z cukrzycą typu 2. Wykrywalność ekspresji 
mRNA tej adipokiny w VAT wzrasta u osób otyłych wraz ze wzrostem masy ciała. Jednak wyniki badań dotyczących 
stężeń VASP we krwi u osób otyłych i szczupłych, zwłaszcza u dzieci, są rozbieżne. U otyłych gryzoni VASP może 
zwiększać wrażliwość na insulinę, ale molekularne mechanizmy i miejsca działania są nieznane. W pracy omówio-
no budowę i ekspresję waspiny oraz dokonano krótkiego przeglądu piśmiennictwa na temat związku tej adipokiny ze 
stanami otyłości. Endokrynol. Ped. 11/2012;3(40):59-66.

Vaspin (VASP) is a serpin belonging to serin protease inhibitors family, encoded by OL-64 gene on chromosome 14 
(14q32.1). It was isolated for the first time from visceral adipose tissue (VAT) in obese rats OLETF- animal model 
of visceral obesity with diabetes mellitus type 2. Detectability of mRNA expression of this adipokin in VAT incre-
ases in obese individuals together with body mass increase. There is, however, discrepancy of results concerning blo-
od VASP levels in obese and slim individuals, especially children. In obese rodents VASP can increase insulin sensi-
tivity, but molecular mechanisms and it`s target point are still unknown. The research discusses structure and expres-
sion of vaspin and is a review of references concerning relationship between this adipokin and obesity. Pediatr. Endocrinol. 
11/2012;3(40):59-66.
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na jako czwarty łańcuch w struktury płaszczyzn β. 
W ten sposób przejściowy kompleks serpina-prote-
aza staje się kompleksem stabilnym tygodniami lub 
latami w zależności od warunków. Tak zmieniona 
serpina może indukować wrażliwość na proteoli-
zę hamowanej proteazy, jednocześnie trwale tracąc 
zdolności katalityczne. Do tej pory nie zidentyfiko-
wano docelowej proteazy, na którą wpływa VASP, 
a aktywność VASP jako inhibitora nie jest jeszcze 
do końca poznana [1, 3].

Nieznane są jeszcze receptory dla waspiny. Za-
notowano, że waspina wykazuje ekspresję w bia-
łej tkance tłuszczowej podskórnej i trzewnej u osób 
otyłych z prawidłową tolerancją glukozy, która 
zwiększa się wraz ze wzrostem procentowej za-
wartości tłuszczu i BMI [2]. Inni autorzy stwier-
dzali wyższą ekspresję VASP w tkance tłuszczowej 
u chorych z cukrzycą typu 2 aniżeli u pacjentów 
z normalną tolerancją glukozy [4]. Według jeszcze 
innych autorów [2, 5] mRNA VASP jest niewykry-
walny zarówno w VAT, jak i SAT u osób szczupłych. 
Wykrywalność ekspresji mRNA tej adipokiny 
w VAT wzrasta natomiast u osób z nadwagą i u oty-
łych wraz ze wzrostem masy ciała.

U szczurów OLETF z opornością na insulinę 
w momencie zwiększenia się masy ciała do maksy-
malnej zaobserwowano, że ekspresja mRNA VASP 
jest wysoka. Nie wykazano natomiast ekspresji 
mRNA VASP u młodych, szczupłych szczurów 
LETO (Long-Evans Tokushima Otsuka) [2].

Ekspresję VASP u ludzi wykryto również w bło-
nie śluzowej żołądka, w wątrobie, trzustce oraz 
w płynie mózgowo-rdzeniowym, a w modelach do-
świadczalnych myszy db/db i C57BL/6 też w pod-
wzgórzu [4]. 

Okazało się, że skóra wykazuje relatywnie wy-
sokie poziomy ekspresji mRNA VASP zarówno 
u myszy, jak i u ludzi [1, 4]. 

Analizy mRNA VASP u szczurów OLETF oraz 
u ludzi potwierdzają ekspresję tej adipokiny nie tyl-
ko w preadipocytach, dojrzałych adipocytach, ale 
i w komórkach frakcji podścieliska naczyń (SVF 
– stromal vascular fraction) [6] . 

Niektórzy autorzy [1, 4, 7, 8] zwracają uwagę na 
dymorfizm płciowy dotyczący wartości stężeń krą-
żącej VASP w surowicy krwi z wyższymi stężenia-
mi u szczupłych zdrowych kobiet w porównaniu do 
mężczyzn. Podobnie Youn i wsp. [9] u osób z pra-
widłową tolerancją glukozy obserwowali 2,5 razy 
większe stężenia VASP we krwi kobiet w porówna-
niu do mężczyzn. Inni autorzy badając dzieci stwier-
dzili istotnie wyższe poziomy VASP u dziewcząt 

W roku 2005 Hida i wsp. [1] zidentyfikowali 
nową adipocytokinę. Była to serpina, pochodząca 
z trzewnej tkanki tłuszczowej, należąca do rodzi-
ny inhibitorów proteazy serynowej, którą nazwano 
waspiną (vaspin = Visceral Adipose tissue- deri-
ved Serine Protease INhibitor visceral adipose tis-
sue – VAT derived serpin lub visceral adipose tissue 
– VAT derived serpin). Uważa się, że serpiny są „sa-
mobójczymi inhibitorami”, a mechanizm hamowa-
nia proteaz może się różnić od innych znanych kla-
sycznych inhibitorów. Aktywność hamująca VASP 
nie jest jednak jeszcze dobrze poznana [1].

Waspina (VASP) jest białkiem o masie czą-
steczkowej 45,2 kDa. W 40% wykazuje homologię 
z alfa-1 antytrypsyną [1].

Po raz pierwszy cDNA waspiny wyizolowano 
z białej tkanki tłuszczowej trzewnej u otyłych 
szczurów OLETF (Otsuka Long-Evans Tokushi-
ma Fatty), zwierzęcego modelu otyłości brzusznej 
przebiegającej z cukrzycą typu 2. Szczury te cha-
rakteryzuje otyłość brzuszna, oporność na insulinę, 
nadciśnienie i dyslipidemia. Gen kodujący waspinę 
nazwany jest OL-64 i jest obecny na długim ramie-
niu chromosomu 14 (14q32.1). VASP ludzka, ko-
dowana przez 1.245 nukleotydów cDNA, jest zbu-
dowana z 395 aminokwasów, w przeciwieństwie 
do szczurzej i mysiej składającej się odpowiednio 
z 392 i 394 aminokwasów [1].

Zakłada się, iż VASP należy do rodziny serpin, 
gdyż oprócz płaszczyzn β i α-heliks posiada reak-
tywną pętlę, rozciągniętą pomiędzy aminokwasem 
364 i 379. To właśnie wskazuje na przynależność 
VASP do rodziny serpin. Serpiny należą do gru-
py białek, którą charakteryzuje obecność głównej 
domeny zbudowanej z trzech płaszczyzn β i dzie-
więciu α-heliks. Znanych jest obecnie ok. 500 ser-
pin podzielonych filogenetycznie na 16 klas oraz 
10 wysoko zróżnicowanych cząsteczek sierocych 
[1, 2].

Serpiny hamują proteazy serynowe poprzez uni-
kalny mechanizm ,,samobójczego wabika”. Działa 
on na zasadzie kinetycznej pułapki. Serpiny posia-
dają eksponowaną pętlę reaktywną (RCL) zbudo-
waną z kilkunastu reszt aminokwasowych, która 
jest prezentowana właściwej proteazie jako pseu-
dosubstrat do proteolizy. Sekwencja aminokwa-
sów pętli RCL decyduje, która proteaza serynowa 
będzie hamowana przez serpinę. Łączenie proteazy 
z RCL indukuje zmiany konformacji serpiny, która 
w ten sposób deformuje centrum reaktywne prote-
azy, jednocześnie je inaktywując. Swobodna pętla 
reaktywna po połączeniu z proteazą zostaje włączo-
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aniżeli u chłopców. U dziewcząt stężenie VASP we 
krwi wzrastało wraz z wiekiem i etapem dojrzewa-
nia płciowego. Nie obserwowali natomiast takich 
zmian u chłopców [10].

Tan i wsp. [11] wykazali istotnie wyższą ekspre-
sję mRNA VASP w VAT oraz stężenia VASP w su-
rowicy krwi u kobiet z nadwagą i zespołem policy-
stycznych jajników (PCOS) w porównaniu do grupy 
kontrolnej bez PCOS.

Z pojedynczych wstępnych badań prowadzo-
nych na modelach zwierzęcych cukrzycy u otyłych 
gryzoni wynika, że VASP jest adipokiną uwrażli-
wiającą na insulinę i hipoglikemizującą, chociaż 
molekularne mechanizmy i miejsca działania pozo-
stają nieznane [12].

Podanie waspiny otyłym myszom CRL:CD-1 
(ICR) karmionym pokarmem wysokotłuszczowym 
i wysokocukrowym poprawiało tolerancję gluko-
zy oraz wrażliwość na insulinę, wyrażone normali-
zacją poziomu glukozy w surowicy. Doprowadzało 
to również do ograniczenia poboru pokarmu. Wyni-
ki badań wskazują, że VASP może wywierać dzia-
łanie insulinouczulające w WAT w stanach otyłości 
[1]. Na podstawie poznanych dotąd faktów można 
postulować, że hormon ten hamuje proteazę odgry-
wającą rolę w degradacji hormonu bądź cząsteczki 
wykazującej bezpośredni lub pośredni efekt obniża-
jący poziom glukozy [4]. 

 Z ostatnich doniesień [6] wynika, że VASP 
chroni komórki śródbłonka naczyniowego od apop-
tozy wywoływanej wolnymi kwasami tłuszczowy-
mi, co sugeruje jej korzystny efekt przeciwmiaż-
dżycowy.

Inni badacze [13] uważają, że wzrost ekspresji 
VASP może stanowić mechanizm kompensacyjny, 
występujący jako reakcja na nasilanie się otyłości 
i insulinooporności.

Waspina – związek z otyłością: 
przegląd piśmiennictwa
Można znaleźć nieliczne prace na temat ekspre-

sji waspiny w tkance tłuszczowej i stężeń tej adi-
pokiny w surowicy krwi u osób dorosłych z otyło-
ścią [1, 2, 6, 14, 15]. Pojedyncze doniesienia doty-
czą także dzieci [7, 10, 16, 17].  W tej grupie wieko-
wej wyniki badań są bardzo rozbieżne.

Körner i wsp. [10] oznaczali stężenie VASP 
w surowicy krwi u 65 szczupłych i 67 otyłych dzie-
ci. Wykazali znamiennie wyższe stężenia waspi-
ny w surowicy krwi u dziewcząt w porównaniu do 
chłopców. U dziewcząt zaobserwowali wzrost stę-

żenia tego hormonu wraz z wiekiem i stadium doj-
rzewania płciowego. Otyłe dziewczęta miały istot-
nie niższe stężenia VASP we krwi w porównaniu do 
dziewcząt szczupłych. Nie było korelacji pomiędzy 
stężeniem krążącej we krwi VASP a BMI. 

Inne obserwacje poczynili Martos-Moreno i wsp. 
[17], którzy oceniali stężenie VASP w surowicy 
krwi u 100 dzieci w okresie prepubertalnym i u 42 
dzieci z grupy kontrolnej z prawidłową masą cia-
ła. Nie zaobserwowali różnic w stężeniach waspi-
ny we krwi pomiędzy grupą dzieci otyłych a grupą 
kontrolną. Po redukcji masy ciała ocenionej wskaź-
nikiem BMI i zmniejszeniu masy tłuszczowej ciała 
mierzonej metodą DEXA, uzyskanych dzięki stoso-
waniu diety (u 46 otyłych) i dodatkowo ćwiczeń od-
chudzających (u 14 otyłych), nie stwierdzili zmian 
w stężeniach VASP we krwi.

Inni autorzy [16] badali stężenie VASP w suro-
wicy krwi u dzieci w okresie dojrzewania w grupach 
33 dzieci otyłych (19 dziewcząt i 14 chłopców) i 36 
zdrowych z prawidłową masą ciała (18 dziewcząt 
i 18 chłopców). Średnie stężenia waspiny we krwi 
były znamiennie wyższe u dzieci otyłych w porów-
naniu do dzieci z grupy kontrolnej. Stężenie VASP 
we krwi było dodatnio skorelowane z BMI-SDS, stę-
żeniem triglicerydów i stężeniem insuliny w surowi-
cy krwi oraz wskaźnikiem HOMA- IR.

Jeszcze inni autorzy [7] wykonali oznaczenia 
stężenia VASP w surowicy krwi w grupie 50 dzie-
ci w wieku 11–13 lat z nadwagą lub otyłością przed 
i po zastosowaniu krótkoterminowej, tygodniowej 
modyfikacji stylu życia (intensywna aktywność fi-
zyczna, dieta z ograniczeniem kalorii). Stwierdzi-
li negatywną korelację pomiędzy stężeniem VASP 
a stężeniem insuliny we krwi i wskaźnikiem 
HOMA- IR. Analiza regresji wykazała, że poziom 
waspiny we krwi jest niezależnym predyktorem stę-
żenia insuliny i HOMA-IR. Krótkoterminowa mo-
dyfikacja stylu życia spowodowała spadek stężenia 
VASP w surowicy krwi o ok. 39,3% (przed: 0,84 ± 
1,0 ng/ml, po: 0,51 ± 1,0 ng/ml; p< 0,001), poprawę 
insulinowrażliwości wyrażoną spadkiem HOMA- 
IR oraz poprawę profilu lipidowego.

Wyniki te są rozbieżne z doniesieniami Youn 
i wsp. [9] o istotnym wzroście poziomu VASP we 
krwi po stosowaniu czterotygodniowych ćwiczeń 
zarówno u osób zdrowych, jak i otyłych z cukrzycą 
typu 2. Autorzy ci stwierdzili, że redukcja BMI, po-
prawa kondycji fizycznej i insulinowrażliwości były 
predyktorami wzrostu stężenia VASP we krwi.

Interesujące wyniki badań przedstawili autorzy 
[5], którzy oceniali stężenie VASP we krwi przed 
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i po stosowaniu czterotygodniowych ćwiczeń fizycz-
nych przez młodych, zdrowych 80 mężczyzn w wie-
ku 25 ± 2,8 lat. Mężczyzn podzielono na dwie gru-
py, tj. tych, którzy w czasie wykonywania programu 
ćwiczeń otrzymywali antyoksydanty (1000 mg wi-
taminy C i 400 IU witaminy E dziennie), oraz tych, 
którzy nie otrzymywali tych suplementów. Okaza-
ło się, że stężenia VASP we krwi znamiennie wzro-
sły po stosowaniu ćwiczeń, ale tylko u mężczyzn, 
którzy otrzymywali antyoksydanty. U pozostałych 
mężczyzn nastąpił spadek stężenia tego hormonu 
we krwi. Wykazano też istotnie wyższe stężenia 
waspiny w surowicy krwi u mężczyzn otrzymują-
cych witaminy w porównaniu do tych, którzy nie 
zażywali witamin.

Autorzy koreańscy [18] przeprowadzili badania 
na dużej populacji 490 młodych mężczyzn w wie-
ku 23,8 ± 2,5 lat w celu określenia łącznego wpły-
wu BMI i wyniku testu CRF (cardio/respiratory fit-
ness) na stężenie VASP w surowicy. W teście CRF 
określali maksymalne zużycie tlenu na szczycie 
wysiłku podczas treningu na bieżni. Stężenie VASP 
we krwi było znamiennie wyższe u mężczyzn oty-
łych (1,6 ± 1,7 ng/ml) w porównaniu do szczupłych 
(0,8 ± 0,8 ng/ml; p< 0,001). Natomiast stężenia in-
suliny we krwi i wskaźnik HOMA-IR były istotnie 
wyższe u otyłych niż u szczupłych mężczyzn. Ana-
liza wykazała istotnie wyższe stężenia VASP, insu-
liny we krwi i wskaźnika HOMA-IR w grupie męż-
czyzn otyłych z niskim wynikiem w teście CRF, 
czyli gorszą wydolnością wysiłkową w porównaniu 
do grupy mężczyzn otyłych ze średnim i wysokim 
wynikiem testu CRF. Nie było różnic znamiennych 
statystycznie w stężeniach VASP i insuliny we krwi 
zależnie od wyniku testu CRF w grupie szczupłych 
mężczyzn. W dyskusji autorzy na podstawie badań 
podkreślają, że otyłość w połączeniu z niską kondy-
cją krążeniowo-oddechową mogą przyczynić się do 
zwiększenia poziomu VASP w surowicy krwi, naj-
prawdopodobniej jako reakcja na wzrost insulino-
oporności. Sugerują, że waspina może być nowym 
biomarkerem zespołu oporności na insulinę. 

Wcześniejsze badania Hidy i wsp. [1] wskazy-
wały na to, że podanie rekombinowanej waspiny 
poprawia tolerancję glukozy oraz insulinowrażli-
wość u otyłych myszy. Uważa się obecnie, że wa-
spina może odgrywać rolę w metabolizmie gluko-
zy i jej poziom może być elementem mechanizmu 
obronnego mającego na celu redukcję insulinoopor-
ności u ludzi. 

Chang i wsp. [19] dokonali oceny zależności 
pomiędzy wielkością depozytu tkanki tłuszczo-

wej VAT i SAT mierzonych za pomocą tomografii 
komputerowej a stężeniem VASP we krwi w dużej, 
bo 150- osobowej populacji (73 kobiet i 77 męż-
czyzn) w wieku 47,0 ± 12,5 lat. Obserwowali ten-
dencję do wyższych stężeń VASP w surowicy u ko-
biet w porównaniu do mężczyzn, ale bez istotności 
statystycznej. Wykazali pozytywną korelację mię-
dzy stężeniem VASP we krwi a wielkością VAT 
u wszystkich badanych łącznie. Ta zależność była bar-
dziej wyrażona u pacjentów, u których stwierdza-
no wyższą insulinooporność. Mechanizm działania 
waspiny, jak i kliniczne konsekwencje podwyższo-
nych stężeń waspiny wymagają jednak dalszych 
badań.

Kim i wsp. [20] badali wpływ zmiany stylu ży-
cia (modyfikacja diety i zwiększenie aktywności fi-
zycznej, ograniczenie spożywania alkoholu i pa-
lenia papierosów) przez 10 miesięcy u 126 osób 
dorosłych z prawidłową masą ciała (76 mężczyzn 
i 50 kobiet) w wieku 65,3 ± 9,0 lat na stężenie krą-
żącch we krwi waspiny i adiponektyny. W odpowie-
dzi na zmianę stylu życia nie stwierdzono istotnych 
zmian masy ciała, BMI, obwodu talii u badanych 
osób. Obserwowano natomiast obniżenie ciśnienia 
skurczowego, cholesterolu i triglicerydów we krwi, 
spadek stężenia insuliny w surowicy krwi i wskaź-
nika HOMA-IR oraz wzrost stężenia adiponekty-
ny we krwi. Nie zanotowano różnic istotnych staty-
stycznie w stężeniu waspiny w surowicy krwi przed 
i po zastosowaniu interwencji (0,26 ± 0,20 ng/ml 
i 0,25 ± 0,19 ng/ml odpowiednio). Autorzy wnio-
skują, iż waspiny nie można uznać za czynnik 
mogący odgrywać rolę w poprawie insulinowraż-
liwości w badanej przez nich populacji dorosłych, 
w odróżnieniu od adiponektyny.

Według Kang i wsp. [21] zarówno krótko-, jak 
i długoterminowy deficyt energetyczny u ludzi nie 
wpływa na zmianę stężenia krążącej we krwi waspi-
ny. Autorzy nie wykazali różnic w stężeniach VASP 
w surowicy u zdrowych szczupłych osób (sześciu 
mężczyzn i siedmiu kobiet w wieku 23,7 ± 1,5 lat) 
przed i po 72-godzinnym głodzeniu. Nie zanotowa-
li także różnic w stężeniach VASP we krwi u kobiet 
z hypoleptynemią i brakiem miesiączki pochodze-
nia podwzgórzowego (hypothalamic amenorrhea), 
spowodowanym uprawianiem intensywnych ćwi-
czeń fizycznych i/lub spadkiem masy ciała, przed 
i po leczeniu rekombinowaną leptyną (metrelep-
tin) przez 3 miesiące (8 kobiet w wieku 24,8 ± 1,9 
lat) lub pół roku (18 kobiet w wieku 25,0 ± 2,2 lat). 
U wszystkich badanych nastąpił istotny wzrost stę-
żenia leptyny w surowicy bez zmian w stężeniach 
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waspiny i wisfatyny. Na podstawie tych obserwa-
cji autorzy uważają, że ani waspina, ani wisfatyna 
prawdopodobnie nie są włączone w metaboliczne 
i neuroendokrynne zaburzenia charakterystyczne 
dla stanów deficytu energetycznego u ludzi.

Ukazały się pojedyncze prace na temat oceny 
stężenia VASP we krwi u kobiet z zaburzeniami 
miesiączki pod postacią oligomenorrhea, chorują-
cych na zespół policystycznych jajników. U wie-
lu tych kobiet obserwuje się insulinooporność, oty-
łość, najczęściej trzewną, i nietolerancję glukozy. 

Koiou i wsp. [22] oceniali stężenia waspiny 
w surowicy krwi u 79 kobiet z PCOS, w tym u 25 
z prawidłową masą ciała i 54 z nadwagą lub oty-
łością, w stosunku do grupy kontrolnej 50 kobiet 
zdrowych. Wyniki wykazały, że stężenia VASP we 
krwi były zdecydowanie wyższe w grupie kobiet 
z PCOS (3,04 ± 3,09 ng/ml) aniżeli w grupie zdro-
wych (0,58 ± 0,73 ng/ml; p= 0,021). Jednakże po-
dział na podgrupy w zależności od masy ciała ujaw-
nił, że stężenia waspiny we krwi były znamiennie 
wyższe u kobiet z PCOS, ale tylko u szczupłych 
w porównaniu do szczupłych zdrowych kobiet. 
Natomiast u kobiet z PCOS z nadwagą/otyłoś-
cią także te stężenia były wyższe niż u zdrowych 
z nadwagą/otyłością, ale na granicy istotności staty-
stycznej. Kobiety z nadwagą/otyłością miały wyższe 
stężenia VASP niż szczupłe zarówno w obrębie grupy 
z PCOS, jak i grupy kontrolnej. Autorzy sugerują, 
że wyższe stężenia VASP w surowicy, obserwowane 
szczególnie u kobiet z nadwagą i otyłych, mogą być 
mechanizmem kompensacyjnym w celu zachowania 
wrażliwości na insulinę i tolerancję glukozy.

Podobne spostrzeżenia u kobiet z PCOS poczy-
nili wcześniej inni autorzy [11]. Wykazali nie tylko 
istotnie wyższe stężenia waspiny we krwi, ale też 
poziomu ekspresji mRNA VASP i samego białka 
w tkance tłuszczowej trzewnej u 12 otyłych kobiet 
z PCOS w porównaniu do 12 kobiet zdrowych 
szczupłych. Po półrocznej kuracji metforminą stęże-
nie VASP w surowicy znamiennie spadło u pacjen-
tek z PCOS. Dalsza analiza statystyczna wykazała, 
że zmiany w poziomach glukozy były predyktorem 
zmian w stężeniach waspiny we krwi.

Escobar-Morreale i wsp. [23] uzyskali rozbież-
ne wyniki, poddając badaniom dużą grupę kobiet, 
w tym 45 kobiet z PCOS i 45 otyłych kobiet bez 
cech hiperandrogenizacji. Ani PCOS, ani otyłość 
nie miały wpływu na stężenie VASP we krwi. Po-
nadto nie było różnic w stężeniach waspiny w suro-
wicy pomiędzy pacjentkami z prawidłową i niepra-
widłową tolerancją glukozy.

Zainteresowanie badaczy wzbudza ostatnio kwe-
stia, czy waspina, podobnie jak inne hormony tkan-
ki tłuszczowej, np. lektyna, może odgrywać rolę 
w regulacji łaknienia. Udowodniono bowiem, że 
ekspresja tego hormonu jest wykrywana w tkan-
kach, które są włączone w regulację poboru po-
karmu (komórki błony śluzowej żołądka, wątroba, 
trzustka, podwzgórze). U ludzi stwierdzono obec-
ność VASP w płynie mózgowo-rdzeniowym [4]. 
Natomiast badania doświadczalne prowadzone 
u myszy otyłych db/db i szczupłych C57BL/6 po-
twierdziły, że waspina jest wykrywana w komór-
kach podwzgórza. Dożylne i dokomorowe poda-
wanie waspiny zmniejsza pobór pokarmu u tych 
zwierząt. Wstrzyknięcie waspiny do komór mózgo-
wych myszy powoduje obniżenie stężenia glukozy 
we krwi nawet do sześciu dni od iniekcji, ale tylko 
u myszy otyłych i to wyłącznie w warunkach pod-
wyższonego stężenia glikemii. Nie obserwuje się 
takiego efektu u myszy szczupłych. Klöting i wsp. 
[4] są zdania, że wzrost centralnego stężenia VASP 
może powodować zmiany w poziomach waspiny 
krążącej we krwi i prowadzić do zmian w poborze 
pokarmu. Wysunięto hipotezę, że waspina jako ser-
pina mająca właściwości inhibitora proteazy sery-
nowej może powodować zmniejszenie poboru po-
karmu przez hamowanie proteazy, rozkładającej 
domniemany czynnik antyoreksygeniczny. 

Wang i wsp. [24] prowadzili badania ekspery-
mentalne na modelu szczurów Sprague Dawley pod-
danych 12-tygodniowej diecie wysokotłuszczowej, 
która prowadziła do rozwinięcia zespołu metabo-
licznego (otyłość, hyperinsulinemia, hyperlipide-
mia, wzrost stężenia wolnych kwasów tłuszczowych 
i TNF-α). Wykazali istotnie niższe stężenia waspi-
ny w surowicy i w tkance tłuszczowej okołonasier-
dziowej u tych szczurów w porównaniu do szczurów 
pozostających na diecie z prawidłową, kontrolowa-
ną zawartością tłuszczów. Podawanie pioglitazonu 
oraz kontrolowane spożywanie kalorii u tych zwie-
rząt były odpowiedzialne za zwiększenie produkcji 
waspiny. Potrzebne są badania u ludzi, które mogły-
by wyjaśnić, czy kontrola dowozu kalorii także może 
dać porównywalny efekt. 

Ocena stężeń krążącej we krwi waspiny była 
także przedmiotem badań prowadzonych u osób do-
rosłych z otyłością olbrzymią, przed i po zabiegach 
bariatrycznych. Jedni z autorów [14] wykonywali 
takie badania po roku od przeprowadzonej operacji 
laparoskopowej metodą Roux-en-Y u 33 osób (30 
kobiet i 3 mężczyzn) w wieku 43,8 ± 2,1 lat. Wyka-
zali znamiennie niższe stężenia VASP we krwi po 
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zabiegu aniżeli przed zabiegiem (0,31 ± 0,05 ng/ml; 
0,67 ± 0,07 ng/ml odpowiednio; p< 0,001) oraz do-
datnią korelację pomiędzy stężeniem VASP a stęże-
niem insuliny i leptyny we krwi, C-peptydu, HbA-
1C, HOMA-IR. Inni [15] natomiast śledzili zmiany 
w stężeniach VASP we krwi przed i po 6 tygodniach 
od wykonania laparoskopowej operacji omijającej 
typu bypass u 30 kobiet w śr. wieku 32,5 lat. Uzy-
skane przez nich wyniki wskazały na istotny spadek 
stężenia VASP we krwi już w krótkim czasie od za-
biegu w porównaniu do wyników sprzed operacji 
(0,26 ± 0,17 ng/ml; 0,36 ± 0,2 ng/ml odpowiednio; 
p= 0,048). Nie było zmian w stężeniach insuliny 
we krwi, glikemii i HOMA-IR. Nie zaobserwowa-
no korelacji pomiędzy stężeniem VASP we krwi 
a parametrami antropometrycznymi badanych ani 
wskaźnikiem HOMA-IR.

Regulacja wydzielania waspiny nie jest jeszcze 
do końca poznana. Pojawiło się ostatnio doniesienie 
na temat rytmu dobowego wydzielania tego hormo-
nu u zdrowych ludzi [12]. Autorzy oceniali stęże-
nie krążącej we krwi waspiny w 24-dobowym pro-
filu przed i po posiłkach w małej grupie badanych, 
bo u 10 zdrowych mężczyzn. We wczesnych godzi-
nach rannych przed śniadaniem stężenia VASP we 
krwi były najwyższe i następował spadek tego stę-
żenia 2 godziny po jedzeniu. Podczas regularnego 
spożywania posiłków stężenia hormonu w surowi-

cy wzrastały przed i spadały po każdym posiłku, 
a wzrastały w porze nocnej od 20:00 do 6:00 rano. 
Niespodziewane podanie posiłku po przedłużonym 
poście istotnie zmniejszało poziom VASP. Waha-
nia dobowe waspiny zachowywały się odwrotnie 
do stężeń glukozy i insuliny, których stężenia we 
krwi wzrastały po posiłkach. Autorzy ci stwierdzali 
ujemną korelację pomiędzy stężeniem VASP a insu-
liny we krwi, wysuwając przypuszczenie, że insu-
lina może wpływać na obniżenie stężenia waspiny 
w surowicy, tak jak u chorych leczonych insuliną [8].

Podsumowanie

Waspina to nowo poznany hormon produkowa-
ny głównie w tkance tłuszczowej trzewnej. Jego 
funkcje biologiczne w organizmie człowieka nie 
są dokładnie poznane. Wiele dowodów wskazuje 
na to, iż ta adipocytokina zwiększa insulinowraż-
liwość tkanki tłuszczowej w stanach otyłości. Na-
tomiast można zastanawiać się tylko i dyskutować, 
czy wzrost stężenia waspiny we krwi, obserwowa-
ny przez większość badaczy u otyłych osób, wyni-
ka z mechanizmu kompensacyjnego celem zwięk-
szenia insulinowrażliwości i czy można ten hormon 
traktować jako biomarker zespołu oporności na in-
sulinę. Potrzebne są dalsze badania doświadczalne 
i kliniczne, aby odpowiedzieć na te pytania.
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