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KISSPEPTYNA – HISTORIA BADAŃ

Pierwsze badania dotyczące kisspeptyny 
prowadzono w dziedzinie onkologii, kiedy to 
zidentyfikowano gen KiSS1 i wykazano jego 
ekspresję w komórkach czerniaka złośliwe-
go. Dowiedziono również, że kisspeptyna 
hamuje proces metastazy i stąd pierwotnie 
nazwano ją metastatyną. Upłynęło kilkadzie-
siąt lat zanim kisspeptyna została „odkryta 
po raz drugi”, tym razem w dziedzinie bio-
logii rozrodu. Sama nazwa genu i peptydu 
powstała w celu upamiętnienia miejsca jego 
odkrycia w miejscowości Hershey w stanie 
Pennsylvania, z której to wywodzą się słyn-
ne czekoladki Hershey Chocolate Kisses (Lee 
i współaut. 1996). 

Wspólnym prekursorem kisspeptyn 
jest 145-aminokwasowy peptyd, podlega-
jący następnie proteolizie, w wyniku cze-
go powstają produkty różnej długości. 
Głównym produktem tego rozpadu jest 
peptyd o długości 54 aminokwasów, a 
pozostałe peptydy są odpowiednio związkami 
zawierającymi 14, 13 i 10 aminokwasów 
(Ohtaki i współaut. 2001) (Ryc. 1).

Aktywność biologiczna kisspeptyny uwa-
runkowana jest obecnością przynajmniej 
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Ryc. 1. Powstawanie kisspeptyn.

Kisspeptyny to grupa peptydów powstająca ze wspólne-
go prekursora. Dotychczas odkryte pochodne mają dłu-
gości odpowiednio 54, 14, 13 i 10 aminokwasów.
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rozprzestrzeniające się na wiele narządów 
(Khan i Mukhtar 2010). Metastaza (tworze-
nie się przerzutów) jest procesem niezwykle 
skomplikowanym, składającym się z trzech 
etapów: 1) utracenia adhezji między komór-
kami nabłonka nowotworowego i inwazją do 
otaczających tkanek, 2) angiogenezy i roz-
przestrzeniania się komórek nowotworowych 
poprzez naczynia krwionośne i limfatycz-
ne, 3) przechodzenia komórek nowotworo-
wych przez śródbłonek naczyń krwionośnych 
do tkanek docelowych (Hunter i współaut. 
2008).

System KiSS1/GPR54 został powiązany 
z wieloma typami nowotworów, a zmiany w 
ekspresji genu KiSS1 zbadano m.in. w nowo-
tworach piersi, raku żołądka, nowotworach 
przełyku, tarczycy, trzustki, pęcherza czy 
raku prostaty (Tabela 1). Badania wskazu-
ją, iż kisspeptyna w większości przypadków 
jest czynnikiem antymetastatycznym. Istnieje 
potrzeba prowadzenia dalszych prac w celu 
dokładnego wyjaśnienia funkcji tego peptydu 
w procesach nowotworowych.

KISSPEPTYNA A DOJRZEWANIE 
PŁCIOWE

Oś PPG reguluje procesy dojrzewania 
płciowego i rozmnażania. Nadrzędną w niej 
funkcję pełni podwzgórze, gdzie wydzielana 
jest gonadoliberyna (ang. gonadotropin rele-
asing hormone, GnRH), stymulująca uwal-
niane z przysadki mózgowej gonadotropin: 
hormonu luteinizującego (LH) i hormonu 
folikulotropowego (FSH), które z kolei sty-

10-aminokwasowego rdzenia (Mikkelsen i 
współaut. 2009).

Dotychczas system KiSS1 i jego recep-
tor GPR54 (zwany też KISS1R) został ziden-
tyfikowany u ryb, płazów, ptaków, gryzoni, 
owiec, koni, małp i ludzi (Oakley i współ-
aut. 2009). Sam receptor należy do rodziny 
receptorów związanych z białkami G, składa 
się z siedmiu domen transmembranowych, 
zaś jego sekwencja jest podobna do recep-
torów galaninowych (Muir i współaut. 2001).

Ekspresję KiSS1 stwierdzono nie tylko 
w układzie podwzgórze-przysadka mózgo-
wa-gonady (PPG), kontrolującym procesy 
rozmnażania, ale również w wielu innych 
narządach, m.in. w łożysku, trzustce, wą-
trobie, tkance tłuszczowej i jelicie cienkim 
(Kuohung i Kaiser 2006; Dudek i współaut. 
2016).

W niniejszej pracy przedstawiona zosta-
nie charakterystyka kisspeptyny, począwszy 
od jej funkcji antynowotworowych, po regu-
lację procesów rozmnażania i metabolizmu. 

KISSPEPTYNA A NOWOTWORY

Proces nowotworzenia charakteryzuje się 
nadmiernym, niekontrolowanym wzrostem 
komórek. Według danych Światowej Orga-
nizacji Zdrowia (ang. World Health Orga-
nization, WHO) w 2012 r. odnotowano 8,2 
mln zgonów z powodu raka, a szacuje się, 
że do 2030 r. liczba ta może ulec podwoje-
niu (Who 2014). Powodem tak dużej śmier-
telności jest fakt, iż nowotwory wykazują 
inwazyjność, dając bardzo często przerzuty 

Tabela 1. Ekspresja KiSS1/GPR54 w różnych typach nowotworów.

Typ nowotworu Zmiany w systemie KiSS-1/GPR54

Nowotwór piersi

−	 transfekcja linii komórkowej nowotworu piersi KiSS-1 cDNA spowodowała 
obniżenie potencjału metastatycznego (Lee i Welch 1997),

−	 wzrost ekspresji genu KiSS-1 w tkankach, spadek liczby receptorów (Mar-
tin i współaut. 2005),

−	 zmniejszona ekspresja KiSS-1 w próbkach pobranych z przerzutów z 
piersi do mózgu (Stark i współaut. 2005)

Rak żołądka
−	 zmniejszona ekspresja KiSS-1 skorelowana ze wzrostem ryzyka wystąpienie 

przerzutów i nawrotu nowotworu ( (Dhar i współaut. 2004, Yao i współaut. 
2007)

Nowotwory przełyku −	 spadek ekspresji KiSS-1/GPR54 (Ikeguchi i współaut. 2004)

Nowotwory tarczycy −	 spadek ekspresji KiSS-1/GPR54 (Ringel i współaut. 2002)

Nowotwory trzustki
−	 redukcja poziomu KiSS-1 mRNA przy zwiększonej ekspresji GPR54 mRNA 

(Masui i współaut. 2004, Liang i Yang 2007)

Nowotwory pęcherza
−	 zmniejszona ekspresja KiSS-1 w zaawansowanych stadiach (Sanchez-Car-

bayo i współaut. 2003)

Rak prostaty −	 zmniejszona ekspresja KiSS-1 (Wang i współaut. 2012)
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tworzą połączenia synaptyczne z perikario-
nami GnRH u myszy (Lehman i współaut. 
2010b). Stwierdzono również dymorfizm 
płciowy dotyczący rozmieszczenia neuronów 
kisspeptyno-ir w mózgu. U samic gryzoni 
jądro AVPV jest większe i zawiera znacz-
nie więcej neuronów uwalniających kisspep-
tynę niż u samców, co jest bezpośrednio 
związane z pozytywnym sprzężeniem zwrot-
nym estradiolu i owulacją (García-Galiano i 
współaut. 2012). U owiec występują różnice 
płciowe w populacjach neuronów w obrębie 
pola przedwzrokowego i jądra łukowatego; 
u samic liczba komórek jest większa niż u 
samców (Estrada i współaut. 2006). Podob-
ną zależność opisano u ludzi (Hrabovszky i 
współaut. 2010) (Ryc. 2).

KISSPEPTYNA A OŚ PODWZGÓRZE-
PRZYSADKA MÓZGOWA-GONADY 

Wykazano, że podanie kisspeptyny po-
woduje stymulację sekrecji gonadotropin 

mulują wydzielanie hormonów sterydowych 
z gonad (Vadakkadath Meethal i Atwood 
2005). Choć już w latach 70. XX w. było 
wiadomo, że rozpoczęcie dojrzewania płcio-
wego ssaków wymaga aktywacji podzwgórzo-
wych neuronów GnRH (Burgus i współaut. 
1972), to mechanizm odpowiedzialny za nią 
w tej krytycznej fazie ontogenezy pozostawał 
nieznany. Dopiero niedawno wykazano klu-
czowe znaczenie kissppeptyny w stymulacji 
neuronów GnRH i w konsekwencji w inicja-
cji procesów dojrzewania płciowego. Badania 
grupy De Roux (De Roux i współaut. 2003), 
dotyczące skorelowanego rodzinnie idiopa-
tycznego hypogonadyzmu hypogonadotro-
powego (IHH) zapoczątkowały nowy nurt w 
dziedzinie biologii rozrodu. W badanej rodzi-
nie u czterech z pięciu braci wystąpiły obja-
wy IHH (nierozwinięte jądra, brak owłosienia 
łonowego, układ kostny 15-latka), a jedna 
z dwóch sióstr wykazywała objawy częścio-
wego hypogonadyzmu (piersi rozwinęły się u 
niej tylko częściowo, zaś do 16. roku życia 
przeszła tylko jedną miesiączkę). U każde-
go z rodzeństwa występowało niskie stężenie 
gonadotropin i hormonów gonadowych we 
krwi, a dalsze badania wykazały u rodziny 
obecność mutacji w genie GPR54. Uwzględ-
niając fakt, że gen ten koduje receptor, któ-
rego endogennym ligandem jest kisspeptyna 
(Muir i współaut. 2001), De Roux i współ-
aut. (2003) wyciągnęli wniosek, iż za inicja-
cję dojrzewania płciowego odpowiada pod-
wzgórzowy układ KiSS1/GPR54. Do takiego 
samego wniosku doprowadziły badania Se-
minara i współaut. (2003), którzy syndrom 
IHH zdiagnozowali u sześciu członków (4 
mężczyzn i 2 kobiet) dużej arabskiej rodziny 
wykazując, że był on skutkiem mutacji w 
genie kisspeptyny. Znaczenie układu Kiss1/
GPR54 w prawidłowym funkcjonowaniu osi 
PPG potwierdziły też dalsze prace tej gru-
py prowadzone na myszach z mutacją genu 
GPR54.

WYSTĘPOWANIE NEURONÓW 
KISSPEPTYNO-IMMUNOREAKTYWNYCH 

W MÓZGU 

Neurony kisspeptyno-immunoreaktywne 
(-ir) zlokalizowano w podwzgórzu w dwóch 
głównych jądrach: w części rostralnej w 
polu przedwzrokowym (ang. preoptic area, 
POA) i w części ogonowej w jądrze łukowa-
tym (ang. arcuate nucleus, ARC). Obydwie 
lokalizacje są charakterystyczne dla ssaków. 
Ponadto, u gryzoni (mysz, szczur) neurony 
te zlokalizowane są również w jądrze przed-
niobrzusznym okołokomorowym podwzgórza 
(ang. anteroventral periventricular nucleus, 
AVPV) (Lehman i współaut. 2010a). Dotych-
czas wykazano, że neurony kisspeptyno-ir 

Ryc. 2. Oś podwgórze-przysadka mózgowa-gonady 
(PPG).
Regulacja osi PPG jest bardzo dynamiczna i za-
leżna od wielu czynników. Dieta może w istotny 
sposób zmieniać funkcjonowanie osi PPG.
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poniżej piątego roku życia (http://www.who.
int/dietphysicalactivity/childhood/en/).

Niewłaściwy bilans między ilością energii 
dostarczanej organizmowi w pokarmach a jej 
zużyciem, wynikający z niewłaściwej diety i 
braku wysiłku fizycznego, może doprowadzić 
do zaburzeń metabolicznych, a w konse-
kwencji do rozwoju otyłości (Bray i Popkin 
1998, Aronne 2002). Otyłość może przyczy-
niać się do rozwoju innych, poważnych jed-
nostek chorobowych takich jak: cukrzyca, 
nadciśnienie tętnicze czy nowotwory. Obec-
nie na cukrzycę choruje 347 milionów ludzi, 
z czego 80% pochodzi z krajów o średnim 
poziomie rozwoju gospodarczego. Według 
prognoz (http://www.who.int/diabetes/en/), 
do 2030 r. liczba osób zmagających się z 
cukrzycą podwoi się.

OTYŁOŚĆ, CUKRZYCA A DYSFUNKCJE 
UKŁADU ROZRODCZEGO

Oprócz problemów metabolicznych, oty-
łość i cukrzyca mogą powodować szereg 
wtórnych dysfunkcji związanych z zaburze-
niami procesów dojrzewania płciowego i roz-
mnażania (Maheshwari i współaut. 2007). 
Funkcjonowanie osi PPG jest w szczególno-
ści wrażliwe na zmiany w metabolizmie or-
ganizmu (Pasquali i współaut. 2007). Wyniki 
wielu badań wskazują na związek pomiędzy 
wahaniami w poziomie testosteronu a oty-
łością u mężczyzn. Wykazano, że u otyłych 
mężczyzn stężenia testosteronu oraz białka 
wiążącego hormony płciowe (ang. sex hor-
mone binding globulin, SHBG) we krwi były 
niższe niż u mężczyzn o prawidłowej masie 
ciała (Hammes i współaut. 2005). Podobne 
wyniki uzyskali Wu i współaut. (2008) oraz 
Allan i McLachlan (2010). 

W celu oceny stopnia otyłości w bada-
niach u ludzi wykorzystuje się kilka pod-
stawowych parametrów. Najbardziej znanym 
jest indeks masy ciała (ang. Body Mass In-
dex, BMI). Powszechnie używany jest rów-
nież wskaźnik WC (ang. Waist Circumfe-
rence), oceniający obwód talii. W badaniach 
przeprowadzonych na grupie 1563 Norwe-
gów stwierdzono negatywną korelację mię-
dzy BMI a stężeniem testosteronu, nie wy-
kazując jednocześnie związku spadku stęże-
nia testosteronu z wiekiem badanych osób 
(Svartberg i współaut. 2003). Biorąc pod 
uwagę wskaźnik WC, negatywna korelacja 
między badanymi parametrami była jeszcze 
silniejsza (Svartberg i współaut. 2004). Po-
równanie wyników pokazuje, że BMI nie jest 
idealnym wskaźnikiem otyłości u mężczyzn.. 
Badania populacji mężczyzn w wieku po-
wyżej 60 lat pochodzących z Kalifornii, Ha-
wajów oraz Kanady, należących do różnych 
grup etnicznych (Afroamerykanie, Ameryka-

u gryzoni, owiec, małp i ludzi (Lehman i 
współaut. 2010a). U samic szczurów przed 
okresem dojrzewania płciowego podawanie 
kisspeptyny przyspiesza otwarcie kanału po-
chwy (zewnętrzny znak dojrzewania płciowe-
go) oraz powoduje wzrost stężenia LH i es-
tradiolu we krwi, jak również masy macicy 
(Navarro i współaut. 2004). W badaniach 
na ludziach podawanie kisspeptyny zdro-
wym ochotnikom spowodowało zależny od 
dawki wzrost wydzielania LH i testostero-
nu (T). Wzrósł również poziom FSH, jednak 
nie aż tak gwałtownie, jak w przypadku LH 
(Dhillo i współaut. 2005).

Brak receptorów androgenowych i es-
trogenowych na neuronach GnRH (Oakley 
i współaut. 2009) nie pozwalał w pełni wy-
jaśnić mechanizmów oddziaływań steroidów 
gonadowych na aktywność tych neuronów. 
Dopiero identyfikacja receptorów steroido-
wych na neuronach kisspeptynowych ujaw-
niła „brakujące ogniwo” w regulacji pętli 
sprzężeń zwrotnych w osi PPG (Gottsch i 
współaut. 2006).

Przedstawione przykłady wskazują na 
ważną rolę kisspeptyny w regulacji osi PPG. 
Choć dotychczas przeprowadzono już wiele 
badań na różnych gatunkach zwierząt oraz 
na ludziach, to nadal istnieje potrzeba od-
krywania kolejnych aspektów działania tego 
neuropeptydu, który w przyszłości okazać 
się może pomocnym narzędziem w terapiach 
par starających się o dziecko i osób boryka-
jących się z problemami związanymi z doj-
rzewaniem płciowym.

OTYŁOŚĆ I CUKRZYCA JAKO 
CHOROBY CYWILIZACYJNE 

Rozwój gospodarczy oraz ekonomiczny w 
wielu państwach spowodował zmianę trybu 
życia milionów ludzi. Oprócz niewątpliwie 
pozytywnych aspektów, posiada on również 
swoje „ciemne strony”, między innymi sprzy-
ja wzrostowi zachorowań na tzw. choroby 
cywilizacyjne. Otyłość uważana jest obecnie 
za najczęściej występującą jednostkę choro-
bową spowodowaną zaburzeniami odżywia-
nia (Berghöfer i współaut. 2008). Rapor-
ty WHO podają, że z powodu otyłości oraz 
drugorzędowych chorób będących jej konse-
kwencją, co roku przedwcześnie umiera aż 
2,8 mln ludzi (http://www.who.int/media-
centre/factsheets/fs311/en/). O ogromnym 
nasileniu tego problemu świadczy również 
fakt, że ponad 50% kobiet zamieszkujących 
tereny Europy w rejonie morza Śródziemne-
go oraz obu Ameryk ma nadwagę, a szcze-
gólnie niepokojące jest coraz częstsze wystę-
powania tej przypadłości u dzieci (Ahmed i 
współaut. 2009). Według raportów WHO z 
2013 r. nadwagę miało aż 42 miliony dzieci 
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takich jak podniesiony poziom insuliny oraz 
insulinooporność (Dunaif 1997). Badania po-
twierdziły również związek PCOS z wysokim 
ryzykiem rozwinięcia się cukrzycy typu 2 
(Ehrmann 2006).

Przedstawione wyniki badań wyraźnie 
sugerują, że u mężczyzn chorych na cukrzy-
cę obserwuje się obniżenie poziomu testo-
steronu. U kobiet natomiast wykazano silny 
związek cukrzycy typu 2 z występowaniem 
PCOS. 

ROLA NEURONÓW Z EKSPRESJĄ 
KISSPEPTYNY, NEUROKININY B I 

DYNORFINY W OTYŁOŚCI I CUKRZYCY

W jądrze łukowatym podwzgórza, oprócz 
neuronów wykazujących ekspresję kisspepty-
ny, stwierdzono również obecność neuronów 
z ekspresją neurokininy B (NKB) oraz dy-
norfiny (DYN). Neurony te zostały nazwane 
KNDy, od pierwszych liter nazw neuropep-
tydów (ang. kisspeptin/neurokinin B/dynor-
phin). 

Gonadoliberyna (GnRH), wydzielana w 
podwzgórzu, pełni nadrzędną rolę w regu-
lacji osi PPG, a kisspeptyna, NKB i DYN 
istotnie wpływają na regulację wydzielania 
GnRH (Lehman i współaut. 2010b). Z badań 
wynika również, że stan metaboliczny orga-
nizmu wpływa na funkcjonowanie osi PPG 
(Hill i współaut. 2008). Zarówno ujemny, 
jak i dodatni bilans energetyczny może nie-
korzystnie wpływać na procesy rozmnażania 
u obu płci (Pasquali i współaut. 2003, Wal-
zem i Chen 2014). Wykazano, że głodzenie 
powoduje spadek ekspresji Kiss1 mRNA w 
podwzgórzu, czemu towarzyszy spadek po-
ziomu LH w surowicy krwi zarówno u sam-
ców i samic gryzoni (Brown i współaut. 
2008, Matsuzaki i współaut. 2011). Obni-
żenie ekspresji Kiss1 mRNA zaobserwowano 
również w szczurzym modelu cukrzycy typu 
1 (Castellano i współaut. 2009), jednak w 
przypadku otyłości wyniki nie są tak jedno-
znaczne jak te, uzyskane w modelach cu-
krzycy typu 1 i niedożywienia. U dorosłych 
samic myszy chroniczna otyłość powodowa-
ła spadek ekspresji Kiss1 mRNA w jądrach 
okołokomorowym i łukowatym podwzgórza 
(Quennell i współaut. 2011), natomiast u 
dorosłych, otyłych szczurów poziom ekspre-
sji Kiss1 mRNA był podwyższony (Brown i 
współaut. 2008). 

Jak już wspomniano, kisspeptyna nie 
działa samodzielnie, ale wspólnie z NKB i 
DYN (Lehman i współaut. 2010a). NKB dzia-
ła poprzez receptor NK3R, natomiast DYN 
poprzez receptor opioidowy kappa (κ-opioid 
receptor, KOR) (Rance i współaut. 2010). 
Wykazano, że inaktywacja pary NKB i jej 
receptora NK3R powoduje u ludzi hypogo-

nie chińskiego i japońskiego pochodzenia), 
potwierdziły dane uzyskane na populacjach 
mężczyzn w Europie (Wu i współaut. 1995) 
i Australii (Allan i współaut. 2006), wska-
zujące na spadek stężenia androgenów oraz 
SHBG wraz ze wzrostem wskaźnika BMI. 

U kobiet sytuacja jest bardziej skompli-
kowana. W organizmie młodych kobiet pro-
cesy rozrodcze warunkowane są m.in. osią-
gnięciem odpowiedniej masy ciała, a otyłość 
sprzyja przedwczesnemu wystąpieniu pierw-
szej miesiączki (Wattigney i współaut. 1998). 
Innymi konsekwencjami otyłości kobiet może 
być występowanie nadmiernego owłosienia, 
nieregularne cykle miesięczne, zaburzenia 
owulacji (Pasquali i wspólaut. 2003), proble-
my z zajściem w ciąże, a w skrajnych przy-
padkach niepłodność (Bray 1997). Stwier-
dzono także, że otyłe, ciężarne kobiety na-
rażone są na większe ryzyko komplikacji w 
trakcie ciąży i porodu (Bray i Popkin 1998).

Podobnie jak u mężczyzn, nadmierne 
gromadzenie tkanki tłuszczowej u kobiet, 
szczególnie w okolicach brzucha, wpływa na 
rozregulowanie gospodarki hormonalnej (Pa-
squali i współaut. 2003). W przypadku męż-
czyzn, otyłość brzuszna skorelowana jest ne-
gatywnie z poziomem testosteronu w surowi-
cy krwi (Seidell i współaut. 1990). Badania 
wykazały również, że im większy stosunek 
obwodu talii do obwodu bioder, tym niższe 
stężenie testosteronu we krwi kobiet (Evans 
i współaut. 1983). Ponadto stwierdzono, że 
poziom estrogenów u kobiet otyłych był pod-
niesiony, w stosunku do osób o prawidłowej 
masie ciała (Pasquali i współaut. 2003).

Konsekwencją otyłości może być cu-
krzyca typu 2 (Consultation Who 1999). 
U mężczyzn z cukrzycą typu 2 obserwuje 
się niskie stężenie testosteronu, co dotyczy 
aż 57% tej grupy (Grossmann i współaut. 
2008). Obniżone stężenie testosteronu w su-
rowicy cukrzyków jest związane z ryzykiem 
hypogonadyzmu i zaburzeniami aktywności 
seksualnej (Corona i współaut. 2009).

Również u kobiet cierpiących na cukrzy-
cę pojawiają się nieprawidłowości w funkcjo-
nowaniu układu rozrodczego, choć klinicz-
nych danych na ten temat jest zdecydowa-
nie mniej niż w przypadku mężczyzn. Bar-
dzo często występującym zaburzeniem jest 
syndrom policystycznych jajników (PCOS), 
który dotykać może nawet 20% populacji w 
wieku rozrodczym (March i współaut. 2010). 
Zaburzenie to charakteryzuje się nieregular-
nością cykli miesięcznych, brakiem owulacji, 
problemami z zajściem w ciążę i w konse-
kwencji może prowadzić do niepłodności 
(Himelein i Thatcher 2006). Etiologia scho-
rzenia nie jest do końca poznana. Wiadomo 
jednak, że jej prewalencja jest skorelowana 
z występowaniem zaburzeń metabolicznych, 
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stywania licznych modeli zwierzęcych w badaniach nad 
kisspeptyną. Stąd też można się spodziewać dalszego 
poszerzania spektrum badań, zwłaszcza, iż najnowsze 
doniesienia pokazują, że kisspeptyna nie działa sama, 
ale „współpracuje” z neurokininą B (NKB) oraz dynorfiną 
(DYN). Niniejszy artykuł prezentuje dane wskazujące na 
to, że peptyd ten ma duże znaczenie w terapii zaburzeń 
funkcji rozrodczych u ludzi, w tym również u pacjentów 
z otyłością i cukrzycą.
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Jeszcze dekadę temu metastatyna, znana ze swojej 
roli w zapobieganiu powstawania przerzutów nowotwo-
rowych, dziś w swojej nowej odsłonie, jako kisspepty-
na, rewolucjonizuje badania z zakresu biologii rozrodu. 
Kisspeptyna kryjąca pod swą nazwą grupę peptydów 
(o długości 10-54 aminokwasów), coraz silniej zaznacza 
swoją rolę w procesach dojrzewania płciowego i roz-
mnażania oraz stanów patologicznych, takich jak oty-
łość oraz cukrzyca, w których dochodzi do deregulacji 
osi podwzgórze-przysadka mózgowa-gonady (PPG). Obie 
jednostki chorobowe zostały uznane przez Światową Or-
ganizację Zdrowia za choroby cywilizacyjne i są jednym 
z poważniejszych wyzwań stojących przed współczesną 
medycyną. Z uwagi na epidemię otyłości (w Stanach 
Zjednoczonych jest to już problemem co trzeciego miesz-
kańca), coraz częściej zwraca się uwagę na korelację 
między podwyższoną masą ciała a zaburzeniami funkcji 
rozrodczych. Ponadto otyłość może w konsekwencji przy-
czynić się do rozwoju cukrzycy typu 2. W przypadkach 
obu tych schorzeń udowodniono terapeutyczny wpływ 
kisspeptyny. Z uwagi na to, że peptyd ten jest obecny 
nie tylko u ludzi, ale również u wielu innych gatunków 
(ryby, płazy, ptaki, ssaki) istnieje możliwość wykorzy-
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Summary

Only a decade ago metastin was known for its role in preventing metastasis. In 2003 this peptide was rediscov-
ered as a group of peptides (10-54 amino acids in length) called kisspeptin, which are revolutionizing the field of re-
productive biology. Kisspeptin plays a crucial role in regulation of puberty and other reproductive functions as well 
as pathological conditions, such as obesity and diabetes type 1 and 2, where there occur deregulation of the hypo-
thalamic-pituitary-gonadal axis. As obesity and diabetes spread throughout the globe, the World Health Organization 
recognized both diseases as the major public health problems. In the United States, the obesity is already a serious 
health concern for one in three inhabitants. Thus, more attention is being paid to the correlation between increased 
body weight and impaired reproductive functions. Obesity is now dramatically on the rise and is a major risk factor 
for a number of chronic diseases, including diabetes. The accumulated  so far evidence indicates that in the case 
of obesity and diabetes kisspeptin exhibits therapeutic effects on regulation of reproductive functions. Presence of 
kisspeptin peptides also in many other species (fish, amphibians, birds and mammals) allows the use of a variety 
of animal models. One can therefore expect further widening of the scope of experimental studies, especially since 
it has been shown recently that kisspeptin does not work alone, but cooperates with neurokinin B and dynorphin.
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