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Metabolik Hastalıklarda Asprosinin Rolü 

Raziye Akcılar1

Özet 

Fibrillin 1 (FBN1) geninin iki ekzonu (ekzon 65 ve ekzon 66) tarafından 
kodlanan yeni bir glukojenik adipokin olan asprosin, esas olarak açlık sırasında 
beyaz yağ dokusu tarafından sentezlenir. Merkezi sinir sistemi, periferik doku 
ve organlarda eksprese edilen asprosin, karaciğerde hepatik glikoz salınımı, 
hipotalamusta iştah uyarımı, insülin sekresyonu, apoptotik hücre ölümü, 
inflamatuar yanıt gibi çeşitli hücresel ve fizyolojik süreçlerin düzenlenmesinde 
önemli rol oynar. Vücut homeostazisinin sağlanmasında önemli role sahip 
olabilecek asprosin bazı hastalıkların patolojisinde, major bir terapatik 
sistem olarak görülebilir. Bu bölümde, asprosinin obezite, diyabet, polikistik 
over sendromu ve kardiyovasküler hastalıklar dahil olmak üzere metabolik 
hastalıklarda gelecekteki klinik tanı ve tedaviye katkıda bulunabilecek yeni 
keşfedilen rolleri tartışılacaktır.

Giriş

Asprosin Sentezi ve Sinyali

Asprosin ilk olarak 2016 yılında Neonatal Progeroid Sendromu (NPS) 
hastaları üzerinde yapılan bir çalışmada Romere ve arkadaşları tarafından 
keşfedilen yeni bir glukojenik ve oreksijenik proteindir (1). Asprosin 
üretiminden sorumlu gen, 15q21.1 kromozomunda bulunan fibrillin 1’dir 
(FBN1). Bu gen, fibrillin protein ailesinin bir üyesini kodlar. Profibrillin-1 
(2.871 aminoasit) olarak adlandırılan kodlanmış preproprotein, 2 ayrı 
protein [hücre dışı matriks bileşeni fibrillin 1 (320 kDa molekül ağırlığı - 
2.704 aminoasit) ve protein hormonu asprosin] üretmek için C-terminal 
ucundan proteolitik enzim olan furin tarafından proteolitik bölünmeye uğrar. 
FBN1 geni 66 ekzondan oluşur ve FBN1’in sondan bir önceki 2 ekzonu (65 
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ve 66 ekzonları) asprosin üretiminden sorumludur. Asprosin, 140 aminoasit 
uzunluğunda ve yaklaşık 30 kDa molekül ağırlığındadır (1).

Asprosin Salgısı ve Ekspresyonu

Asprosin düşük glikoz konsantrasyonuna yanıt verir ve açlık koşullarına 
yanıt olarak esas olarak beyaz yağ dokularından sentezlenir. Karaciğer, 
pankreas, iskelet kasları, kalp, akciğerler, mide ve beyin gibi diğer organlarda 
salgılandığı gibi (1, 2) tükürük, anne sütü, idrar, serum ve plazma gibi farklı 
vücut sıvılarında ölçülebilir miktarlarda asprosin olduğunu bilinmektedir (3, 
4). Bununla birlikte; asprosin β hücreleri, yumurtalık, plasenta ve kıkırdakta 
da eksprese edilmektedir (5, 6, 7, 8).

İnsanlarda ve farelerde asprosin nanomolar konsantrasyonda dolaşıma 
salgılanır. Asprosin kan dolaşımına salgılandıktan sonra karaciğere gider 
ve burada hepatositlerin yüzeyine bağlanarak glukoz üretimini ve glikoz 
salınımını aktive eder. Asprosin ayrıca dolaşımdan çıkıp kan-beyin bariyerini 
geçerek iştah uyarımını düzenleyebilir (1, 9).

Asprosin Reseptörleri

Sekresyondan sonra dolaşımdaki asprosinin periferik ve santral modüle 
edici etkiler gösterdiği bulunmuştur. Sırasıyla koku alma reseptörü ailesi 4 
alt ailesi M üyesi 1 (OR4M1, rodopsin ailesi üyesi) ve hücre yüzey reseptörü 
olan protein tirozin fosfataz reseptörü δ (Ptprd) aracılığıyla glikojenik ve 
iştah uyarıcı hormon görevi görür (10, 11). Son zamanlarda, asprosinin, 
hipotalamik aguti ile ilişkili protein (AgRP) nöronlarında yüksek oranda 
eksprese edilen hücre yüzeyi reseptörü Ptprd’ye yüksek bir afiniteye sahip 
olduğu bulunmuştur (11, 12). Klinik öncesi bir çalışma, AgRP nöronlarından 
Ptprd reseptörlerinin genetik eksizyonu sonrası iştah, kan şekeri seviyeleri ve 
zayıflıkta önemli bir azalma olduğunu göstermiştir ve bu da bu reseptörün 
oreksijenik asprosin reseptörü olduğunu düşündürmektedir. Özellikle, 
karaciğer dokusunda Ptprd membrana bağlı reseptörler tespit edilmemiş 
olup, bu da asprosinin glukojenik fonksiyonunda Ptprd rolünün olmadığını 
doğrulamaktadır (11). OR4M1 insanlarda birincil asprosin reseptörü olarak 
kabul edilirken, koku alma reseptörü 734 (OLFR734) ise fare ortologudur. 
Dolaşımdaki asprosin, siklik adenozin monofosfat (cAMP) ikinci haberci 
sisteme bağlı protein kinaz A (PKA) sinyal yolunun aktivasyonu yoluyla 
hepatosit yüzeyindeki OLFR734 reseptörüne bağlanır (1). OLFR734 testis, 
karaciğer, böbrek, koku alma epitel dokusu ve koku soğancığında belirgin 
olarak dağılmıştır (10).
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Asprosinin Etki Mekanizması

Asprosinin merkezi sinir sistemi ve periferik dokular ve organlar üzerinde 
birden fazla etkisi olduğu bildirilmiştir. Çeşitli sinyal yolakları aracılığıyla 
asprosin, iştah, glikoz metabolizması, insülin direnci, hücre apoptozu vb. 
işlevleri düzenlemede önemli bir etkiye sahiptir (1, 8, 13).

Merkezi olarak, asprosin hormonu kan-beyin bariyerini geçebilir ve 
daha sonra iştahı uyarmak için beslenme nöral devresini aktive eder (9). 
Asprosinin santral reseptörleri esas olarak hipotalamik arkuat çekirdekte 
bulunur ve iştahın artmasına katkıda bulunur. Beslenme kontrol merkezi 
olarak hipotalamus, anoreksijenik pro-opiomelanokortin (POMC) nöronları 
ve AgRP nöronları olmak üzere iki tip nöronal popülasyona dayanarak iştahı 
düzenler (14). Hipotalamusta asprosin, G proteinleri-cAMP-PKA yolunu 
aktive ederek Ptprd reseptörü aracılığıyla AgRP nöronlarının aktivitesini 
arttırır ve iştah artışına yol açar. Aynı zamanda, POMC nöronlarının 
aktivitesini gama aminobütirik asit (GABA) aracılığıyla inhibe eder, 
böylece gıda alımını uyarır ve enerji homeostazını düzenler (9). Ayrıca 
cAMP-PKA sinyal yolu asprosinin kardiyovasküler ilişkili etkilerinde de 
rol oynayabilir. Son zamanlarda paraventriküler çekirdek (PVN) olarak 
bilinen başka bir hipotalamik çekirdekte yüksek asprosin mRNA ve protein 
ekspresyon düzeyleri tespit edilmiştir. Asprosin, PVN’de nikotinamid 
adenosin dinükleotid fosfat fosfat (NADPH oksidaz) aktivasyonu ve reaktif 
oksijen türleri (ROS) üretiminin aracılık ettiği cAMP-PKA sinyal yolunun 
aktivasyonu yoluyla kalp atım hızı, ortalama arter basıncı ve renal sempatik 
sinir aktivitesi seviyelerini arttırır (15).

Asprosinin farklı organlarda, dokularda, hücrelerde in vivo ve in vitro 
modellerde bildirilen periferik etkileri de bulunmaktadır. Asprosinin 
periferde etkili olduğu ana hedef organlar ve dokular karaciğer, pankreas, 
iskelet kası ve kalptir. Karaciğerde asprosin, cAMP-PKA yolunun aktivasyonu 
yoluyla insanda (fare ortologu OLFR734) bir G-proteinine bağlı reseptör 
OR4M1 yoluyla glikoz üretimini arttırır (1, 10). Pankreasta asprosin, 
toll benzeri reseptör 4 (TLR4) ekspresyonunun aktivasyonu ve c-Jun 
N-terminal kinazlar (JNK) fosforilasyonu yoluyla iltihaplanmayı, adacık β 
hücrelerinin disfonksiyonunu ve apoptozunu teşvik eder (8). Asprosin, fare 
iskelet kası hücrelerinde eksprese edilen bilinmeyen reseptörlere bağlanarak, 
protein kinaz C-delta (PKCδ) ile ilişkili endoplazmik retikulum (ER) stres/
inflamasyon yollarının aktivasyonu yoluyla insülin duyarlılığının bozulmasına 
neden olur (16). Adipositlerde asprosinin aşırı ekspresyonu, nükleer faktör 
eritroid 2 ile ilişkili faktör 2 (Nrf2) yolunun inhibisyonu yoluyla kahverengi 
yağ dokusunda bulunan bir mitokondriyal taşıyıcı proteini (UCP1) azaltıp 
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ve lipid birikimini attırmaktadır (17). Asprosin, glukoz kaynaklı apoptotik 
fare kardiyomiyositlerinde malondialdehit (MDA) ve ROS oluşumunu 
inhibe edererek kalpte koruyucu bir rol oynayabilir (13). Ayrıca, asprosin 
miyokardiyal mezenkimal hücreleri hücre dışı sinyal regüle kinaz 1/2 
(ERK1/2) - süperoksit dismutaz 2 (SOD2) yolağını aktive edilerek 
oksidatif strese bağlı apoptozdan koruyabilir. Bununla birlikte, bu doku ve 
organlardaki spesifik asprosin reseptörleri tam olarak bilinmemektedir (18). 
Ayrıca yapılan bir çalışmada asprosinin, P38/ETS benzeri transkripsiyon 
faktörü (Elk-1) sinyal yolunun uyarılmasıyla kolesterol akışını düzenleyici 
proteinlerin ekspresyonunu arttırdığı, makrofajlarda lipit birikimini inhibe 
edererek inflamatuar yanıtı ve aterosklerotik lezyon ilerlemesini azalttığı 
gösterilmiştir (19).

Klinik ve klinik öncesi araştırmalar, obezite, tip 2 diyabet, polikistik 
over sendromu, alkolsüz yağlı karaciğer gibi çeşitli metabolik hastalıklarda 
dolaşımdaki asprosin düzeylerinin düzensiz olduğunu gösterdi.

Asprosin ve Tip 2 Diabetes Mellitus (T2DM)

Asprosin bozulmuş glikoz seviyeleri ile ilişkili hastalıklarda önemli rol 
oynamaktadır. Asprosin, kaudamin hormonu proteini olarak sınıflandırılan 
yeni bir diyabetojenik adipokindir. Tip 2 diyabetli (T2DM) hastalarda 
serum asprosin konsantrasyonlarının sağlıklı kontrollere göre oldukça 
yüksek olduğu gösterilmiş ve yüksek serum asprosin düzeylerinin T2DM 
patogenezi için önemli risk faktörleri olduğu belirlenmiştir (18). Başka bir 
çalışmada, bozulmuş glikoz seviyesi olan bireylerde ve yeni teşhis edilen 
T2DM hastalarında, normal glikoz regülasyonu olan kişilere göre plazma 
asprosin seviyelerinin arttığı ve açlık hemoglobin A1c (HbA1c), kan şekeri, 
trigliserit düzeyleri ve insülin direnci ile pozitif korelasyon gösterdiği tespit 
edildi (20). Zhang ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada, normal glikoz 
toleransı olan hastalarda, T2DM’li hastalara kıyasla yemek sonrası serum 
asprosin düzeylerinin azaldığı ve serum asprosin seviyelerinin, kan şekeri 
ve C-peptit seviyeleri ile negatif korelasyon gösterdiği saptanmıştır (21). 
Li ve arkadaşları tarafından yapılan bir çalışmada ise, sağlıklı bireylerin 
aksine T2DM’li kadın hastalarda plazma asprosin düzeylerinin önemli 
ölçüde yükseldiği ve HbA1c, kan şekeri ve insülin direnci ile pozitif 
ilişkili olduğu bildirmiştir (22). T2DM’li hastalarda artan serum asprosin 
konsantrasyonlarının HbA1c, açlık kan şekeri, vücut kitle indeksi, insülin 
direnci, toplam kolesterol/yüksek yoğunluk lipoprotein kolesterol (TC/
HDL-C) oranı ve triasilgliserol seviyeleri ile korele olduğu gösterilmiştir 
(23). Benzer şekilde T2DM hastalarının sağlıklı bireylere kıyasla daha 
yüksek asprosin düzeylerine sahip olduğunu ve T2DM hastalarında 3 aylık 
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metformin tedavisi sonrasında dolaşımdaki asprosin düzeylerinin azaldığını 
bildirmiştir. Bu T2DM hastalarında tükürük asprosin konsantrasyonlarının 
da yüksek olduğu gösterilmiştir (4).

Diyabetik böbrek hastalığı olan ve olmayan T2DM hastalarının, 
normal glukoz toleransı olan sağlıklı bireylerle karşılaştırıldığında daha 
yüksek dolaşımdaki asprosin konsantrasyonlarına sahip olduğu ve T2DM 
hastalarında asprosin konsantrasyonlarının albümin-kreatinin oranı ile 
pozitif korelasyon gösterdiği ancak glomerüler filtrasyon hızı ile negatif 
korelasyon gösterdiği rapor edilmiştir. Bu bulgular ayrıca bu hastalarda 
böbrek hasarının artmasından asprosinin sorumlu olabileceğini destekledi 
(24). Ayrıca, T2DM hastalarında yüksek serum asprosin düzeyleri albüminüri 
ve böbrek fonksiyonu ile ilişkilendirilmiştir. Mikroalbüminürisi (albümin/
kreatinin oranı ≥30 ile <300 mg/g) ve makroalbüminürisi (albümin/
kreatinin oranı ≥300 mg/g) olan T2DM hastalarının serum asprosin 
düzeylerinin, normoalbüminürisi (albümin/kreatinin oranı <30 mg/g) olan 
T2DM hastalara göre yüksek olduğu gösterilmiştir (25). Başka bir çalışmada 
serum asprosin düzeylerinin T2DM’li hastalarda albümin-kreatinin oranı ve 
diyabetik nefropati ilerlemesi ile pozitif korelasyon gösterdiğini doğruladı. 
Bu da asprosinin diyabetik nefropatinin başlangıcında ve ilerlemesinde 
anahtar rol oynayabileceğini düşündürmektedir (26).

Gestasyonel diyabetli hamile kadınların (18-20. gebelik haftalarında) 
kordon kanında ve dolaşımdaki plazma asprosin düzeylerinde artış olduğu 
gösterilmiştir; bu, annenin değişen glikoz düzeylerinden değişen asprosin 
düzeylerinin sorumlu olduğunu ve bunun sonunda fetal büyümeyi ciddi 
bir şekilde etkilediği bildirilmiştir (27). Ayrıca, yüksek asprosin seviyeleri, 
hiperglisemik menopozal kadınlarda artan glikoz konsantrasyonu ve 
metabolik sendrom risk faktörleriyle korelasyona sahip olduğu gösterildi 
(28). Baykus ve arkadaşları, sağlıklı hamile kadınlarla karşılaştırılan farklı 
patolojik gebelik formlarına sahip olan kadınların, yenidoğan kordon kanı 
ve anne kanındaki asprosin düzeylerinin yüksek olduğunu bulmuşlardır. 
Ancak intrauterin büyüme geriliği vakalarında asprosin düzeylerinin 
azaldığı görüldü (29). Bu gözlemler, patolojik gebeliklerde artan asprosin 
konsantrasyonlarının, glikoz homeostazisi dengesizliğine katkıda bulunması 
nedeniyle hamile kadınlarda preeklampsi ve şiddetli preeklampsi için 
predispozan bir faktör olabileceğini düşündürebilir. Önceki bulguların 
ardından başka bir çalışmada da gestasyonel diyabetli kadınlarda ve onların 
çocuklarında asprosin plazma seviyelerinin yükseldiği bulunmuştur (27).
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Asprosin ve Obezite

İştahı uyaran ve yağlanmayı teşvik eden oreksijenik bir hormon olan 
asprosinin obez olan hastalarda dolaşımdaki düzeylerinin önemli ölçüde 
daha yüksek olduğu ve bariatrik cerrahiden 6 ay sonra önemli ölçüde azaldığı 
gösterildi (30). Hem serum hem de tükürükteki asprosin konsantrasyonunun 
vücut kitle indeksi ile arttığı, en yüksek asprosin düzeylerinin obeziteli 
(vücut kitle indeksi > 45 kg/m2 ) hastalarda gözlendiğini bildirilmiştir (3). 
Serum asprosin konsantrasyonlarının da kontrollere göre yüksek olduğu 
ve obez çocuklarda insülin direnciyle ilişkili olduğu gösterilmiştir (31). 
Benzer şekilde başka bir populasyonda obez çocukların serum asprosin 
konsantrasyonlarının da normal kilolu çocuklara göre daha yüksek olduğu 
gösterilmiştir (32). Monosodyum glutamatın neden olduğu obezite 
fare modelinde artan asprosin seviyelerinin, kannabinoid reseptör 1 
inhibisyonu ile azaldığı bulunmuştur (33). Moleküler düzeyde, asprosinin 
mRNA ekspresyon seviyelerinin, yüksek yağlı diyetle beslenen sıçanların 
retroperitoneal ve deri altı yağ dokularında önemli ölçüde arttığı tespit 
edilmiştir (34). Bu gözlemlerin aksine obeziteli çocuklarda dolaşımdaki 
asprosin konsantrasyonlarının obez olmayan çocuklara göre daha düşük 
olduğunu bildirmiştir (35).

Prader-Willi sendromu (PWS), esas olarak çocuğun metabolizmasını 
etkileyen ve şiddetli obezite gelişimiyle birlikte kontrolsüz beslenme 
davranışıyla karakterize edilen nadir bir genetik hastalıktır (36). Yakın 
zamanda yapılan bir araştırma, aşırı kilolu ve standart kilolu gruplarla 
karşılaştırıldığında PWS’li çocuklarda asprosin açlık düzeylerinde hiçbir fark 
bulamadı (37). Aynı çalışma aynı zamanda PWS’li çocuklarda ve normal 
vücut kitle indeksine sahip kontrollerinde açlık ve tokluk plazma asprosin 
düzeyleri arasında anlamlı bir fark gözlemlememiştir (37). 

Anoreksiya nervoza hastalarında plazma asprosin seviyeleri önemli 
ölçüde yükselmiştir. Asprosin salınımı açlıkla indüklendiğinden, anoreksiya 
nervoza hastalarında dolaşımdaki asprosin miktarındaki bu artış açlığa bir 
yanıt olabilir. Bununla birlikte, asprosin düzeylerini bu hastalarda hastalık 
süresiyle negatif korelasyon göstermesi, uzun süreli yetersiz enerji alımı ve 
vücut yağının tükenmesi ile azalmıştır (38). Benzer şekilde yakın zamanda 
yapılan bir çalışmada, anoreksiya nervoza akut fazındaki plazma asprosinin 
vücut ağırlığının artmasıyla yükseldiği ve yeme bozukluğu semptomlarıyla 
pozitif korelasyon gösterdiği gözlemlendi (39).
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Asprosin ve Kardiyovasküler Hastalıklar

Asprosin, kardiyovasküler hastalıklara karşı kalp dokusunda potansiyel 
koruyucu bir role sahiptir. Bir çalışmada kararsız anjina pektorisli hastalarda 
koroner patolojinin derecesini tahmin etmek için asprosin önemli bir 
biyobelirteç olarak tanımlandı (40). Asprosin ayrıca dilate kardiyomiyopati 
hastaları için umut verici bir prognostik biyobelirteç olarak tanımlandı. Bu 
hastalarda daha düşük asprosin seviyelerinin kötü prognozla ilişkili olduğu 
ve daha yüksek asprosin seviyelerinin hipoksi kaynaklı hücre ölümüne karşı 
koruduğu ve kardiyomiyoblastlarda mitokondriyal fonksiyonu iyileştirdiği 
gösterilmiştir (41). Ayrıca asprosinin koruyucu etkilerinin mezenkimal 
stromal hücrelere kadar uzandığı görülmektedir. Asprosin ile önceden 
tedavi edilmiş mezenkimal stromal hücrelerin kullanıldığı bir çalışma, bu 
hücrelerin enfarktüslü farelerin kalplerine enjekte edilmesinin, kontrollere 
kıyasla hem mezenkimal stromal hücrelerin hayatta kalmasını hem de sol 
ventriküler ejeksiyon fraksiyonunu iyileştirdiğini, buna karşın kardiyak 
fibrozisi azalttığını gösterdi. Bu çalışma ayrıca asprosin tedavisinin, SOD2 
aktivitesini arttırarak ERK1/2 sinyalinin aktivasyonu yoluyla mezenkimal 
stromal hücreleri ROS üretiminden ve apoptozdan koruduğunu bildirdi 
(18). Ek olarak, koroner arter hastalığı (KAH) olan hastalarda daha yüksek 
serum asprosin düzeyleri de rapor edilmiştir ve bu durum, KAH gelişme 
riskinin artmasıyla ilişkilendirilmiştir (42).

Asprosin ve Polikistik Over Sendrom (PKOS)

Polikistik over sendrom, menopoz öncesi kadınlarda en sık görülen 
endokrin ve metabolizma bozukluğudur. PKOS sıklıkla insülin direnci, 
abdominal obezite, kardiyovasküler risk faktörleri ve metabolik 
bozukluklarla ilişkilidir. Ana klinik bulgular yüksek androjen seviyeleri, 
yumurtalık fonksiyon bozukluğu ve metabolik fonksiyon bozukluğudur 
(43). Asprosinin PKOS etiyolojisindeki potansiyel etkisi halen tartışmalıdır. 
Çalışmalarda PKOS’lu kadınların plazma asprosin düzeylerinin yüksek 
olduğu ve plazma asprosin düzeyinin PKOS için bağımsız bir risk faktörü 
olduğu bulunmuştur (22, 44). Bu gözlemlerin aksine, PKOS hastalarının 
serum asprosin düzeylerinin, farklı bir çalışma popülasyonundaki kontrollere 
göre benzer olduğu gösterilmiştir (45). Asprosin ile PKOS arasında bir 
korelasyon olup olmadığı ve PKOS’u teşhis etmek için bir biyobelirteç olarak 
kullanılıp kullanılamayacağı konusunda daha fazla araştırmaya ihtiyaç vardır.

Menopoz öncesi kadınlarda açlık plazma asprosin seviyeleri adet 
döngüsünün farklı aşamalarında (erken foliküler, geç foliküler ve orta 
luteal) araştırıldı (46). Bulgular, oral kontraseptif kullanan kadınlarda, 
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kullanmayanlara kıyasla açlık plazma asprosininin azaldığını gösterdi. Ek 
olarak, plazma asprosini orta luteal ve geç foliküler döneme kıyasla erken 
foliküler menstrüel fazda artarken, özellikle oral kontraseptif kullananlarda 
artarken, oral kontraseptif kullanmayanlarda orta luteal fazda en yüksek 
seviyede olduğu bulundu. Bu nedenle, kadınlarda dolaşımdaki asprosin 
konsantrasyonu araştırılırken adet döngüsü aşamasının ve oral kontraseptif 
kullanımının dikkate alınmasının önemli olduğu ortaya çıkmıştır (46).

Asprosin ve Non-alkolik Yağlı Karaciğer Hastalığı (NAFLD) 

Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı, alkol tüketimiyle ilişkili olmayan ve 
aşırı hepatik lipid birikimi nedeniyle ortaya çıkan metabolik ilişkili karaciğer 
hastalığıdır (47). Ke ve arkadaşları tarafından yapılan bir çalışmada, sağlıklı 
kontrol grubuyla karşılaştırıldığında, tedavi edilmemiş NAFLD’li hastalarda 
serum asprosin düzeylerinin önemli ölçüde yükseldiğini gösterdi. Bu 
çalışmanın NAFLD grubunda serum asprosin düzeyleri ile insülin direnci, 
albümin, açlık kan şekeri ve trigliserit düzeyleri arasında pozitif korelasyonlar 
kaydedildi. Yüksek dolaşımdaki serum asprosin düzeylerinin, NAFLD 
hastaların insülin direncinde de rol oynadığı ve NAFLD’nin ayırıcı tanısı 
için umut verici yeni bir biyobelirteç olabileceği gösterilmiştir (48). Bununla 
birlikte, son zamanlarda NAFLD’li hastada yapılan bir çalışmadan elde 
edilen veriler, bu hastalarda serum ve tükürük asprosin düzeylerinin kontrol 
grubuyla karşılaştırıldığında anlamlı derecede düşük olduğunu gösterdi (49).

Sonuç

Asprosin, açlık sırasında esas olarak beyaz yağ dokusu tarafından 
salgılanan yeni bir glikoz sensörüdür ve periferik veya merkezi olarak çok 
çeşitli metabolik düzenleyici işlevlere sahiptir. Asprosin gelecekte çeşitli 
patolojilerde yeni bir potansiyel terapötik hedef olabilir. Asprosinin insan 
sağlığındaki çeşitli işlevleri ile ilgili araştırmalar yetersiz olup fizyolojik ve 
patolojik olaylardaki farklı etkilerinin altında yatan moleküler mekanizmaları 
tam olarak araştırmak için daha kapsamlı çalışmalara ihtiyaç vardır.
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