
z aktywnością neuronów uwalniających na 
swych zakończeniach proopiomelanokortynę 
(ang. proopiomelanocortin, POMC) i peptyd 
CART (ang. cocainne and amphetamine regu-
lated transcript).

Aktywność podwzgórzowych ośrodków 
związanych z przyjmowaniem pokarmu pod-
lega modyfikacji poprzez impulsacje docie-
rające z wyższych ośrodków mózgowych 
(głównie układu limbicznego i kory mózgo-
wej), jak też sygnały z tkanek obwodowych 
organizmu na drodze dośrodkowych nerwów 
czuciowych oraz czynników humoralnych i 
hormonalnych (Dembiński i Warzecha 2009). 
Regulację przyjmowania pokarmu dzieli się 
na regulację długoterminową i krótkotermi-
nową (Ryc. 1).

Regulacja długoterminowa związana jest z 
utrzymaniem równowagi energetycznej ustro-
ju. Opiera się ona na mechanizmach związa-
nych z równowagą gospodarki węglowodano-
wej, aminokwasowej i lipidowej. W ramach 
tej regulacji do pobudzenia ośrodka sytości, 
a zahamowania ośrodka głodu dochodzi pod 
wpływem wzrostu poziomu glukozy i amino-
kwasów we krwi, jak też pod wpływem lep-
tyny, hormonu produkowanego przez tkan-
kę tłuszczową. Produkcja leptyny jest wprost 
proporcjonalnie zależna od ilości tkanki tłusz-
czowej. Z drugiej strony, spadek stężenia glu-
kozy, aminokwasów, jak też leptyny we krwi 
prowadzi do pobudzenia ośrodka głodu i za-
hamowania ośrodka sytości.

Regulacja krótkoterminowa przyjmowa-
nia pokarmu, zwana tez obwodową, związa-

Przyjmowanie pokarmu i bilans energe-
tyczny organizmu znajdują się pod kontrolą 
układu nerwowego i hormonalnego. Głów-
ną rolę w tej regulacji odgrywa podwzgórze. 
Według klasycznej już koncepcji, w części 
bocznej podwzgórza znajduje się ośrodek 
głodu (Suzuki i współaut. 2010). Jego pobu-
dzenie wyzwala mechanizmy poszukiwania i 
przyjmowania pokarmu. Natomiast w części 
środkowej podwzgórza (jądro brzuszno-przy-
środkowe) znajduje się ośrodek sytości, któ-
rego aktywacja hamuje przyjmowanie pokar-
mu.

Prawidłowa aktywność tych ośrodków 
umożliwia utrzymanie zrównoważonego 
bilansu energetycznego. Badania ekspery-
mentalne wykazały, że zaburzenie czynności 
ośrodka głodu w postaci nadmiernej jego 
aktywności prowadzi do otyłości, natomiast 
uszkodzenie ośrodka głodu powoduje wystą-
pienie jadłowstrętu. W przypadku ośrodka 
sytości, jego nadmierna aktywność prowadzi 
do utraty łaknienia, podczas gdy uszkodzenie 
tego ośrodka powoduje nadmierne przyjmo-
wanie pokarmu.

Na poziomie podwzgórza aktywność 
ośrodków głodu i sytości jest regulowana 
przede wszystkim przez neuromediatory 
uwalniane przez neurony jądra łukowatego. 
Ośrodek głodu jest pobudzany w wyniku ak-
tywności neuronów uwalniających na swych 
zakończeniach neuropeptyd Y (NPY) i biał-
ko aguti-zależne (ang. aguti-related peptide, 
AgRP). Natomiast hamowanie ośrodka głodu 
i pobudzenie ośrodka sytości jest związane 
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karmu. Efekt ten jest wynikiem czynności ta-
kich hormonów jak cholecystokininia (CCK), 
peptyd uwalniający gastrynę (ang. gastrin re-
leasing peptide, GRP), peptyd YY (PYY) oraz 
glukagonopodobny peptyd-1 (ang. glukagon-
like peptide-1, GLP-1) (Dembiński i Warzecha 
2009).

Badania ostatniej dekady wykazały, że 
komórki hormonalnie czynne przewodu po-
karmowego, oprócz hormonów hamujących 
przyjmowanie pokarmu, produkują również 
hormon wykazujący działanie oreksogenicz-
ne, czyli zwiększający przyjmowanie pokar-
mu. Hormonem tym jest grelina.

na jest z obecnością treści pokarmowej w 
przewodzie pokarmowym. Obecność ta po-
woduje rozciąganie ścian przewodu pokar-
mowego i pobudzenie mechanoreceptorów, 
co na drodze nerwów błędnych prowadzi 
do zahamowania ośrodka głodu i pobudzenia 
ośrodka sytości. Obecność pokarmu w świe-
tle przewodu pokarmowego prowadzi też 
do pobudzenia hormonalnie czynnych komó-
rek serii APUD (ang. amine precursor upta-
ke and decarboxylation). Hormony uwalnia-
ne pod wpływem pokarmu przez komórki 
APUD regulują czynności przewodu pokar-
mowego, jak też hamują przyjmowanie po-

Ryc. 1. Rola podwzgórza i mechanizmów obwodowych w regulacji przyjmowania pokarmu.

NPY/AgRP — peptydergiczne neurony jądra łukowatego uwalniające na neuropeptyd Y i białko aguti-zależ-
ne; POMC/CART — peptydergiczne neurony jądra łukowatego uwalniające proopiomelanokortynę i peptyd 
CART (ang. cocaine and amphetamine regulated transcript).

HISTORIA ODKRYCIA GRELINY

Sekwencja zdarzeń związanych z od-
kryciem greliny przebiegała nietypowo. W 
przypadku wcześniej odkrytych hormonów, 
najpierw dochodziło do wykrycia hormo-
nu i określenia jego działania biologicznego. 
Potem odkrywano receptory, poprzez które 
ten hormon działa oraz ustalano strukturę 

hormonu. Następnie dochodziło do tworze-
nia syntetycznych agonistów i antagonistów 
dla tych receptorów i ostatecznie określano 
strukturę receptorów, poprzez które hormon 
działa na komórki docelowe. W przypadku 
greliny, jej historia zaczęła się na przełomie 
lat 70. i 80. ubiegłego stulecia od zsynte-
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formy podstawowej brakiem glutaminy w 
pozycji 14. Ta forma greliny wykazuje peł-
ną aktywność acylowanej greliny 28-amino-
kwasowej. Występują też w niewielkiej ilości 
formy acylowanej greliny, w których rodnik 
oktanylowy jest zastąpiony przez rodniki o 
dłuższej cząsteczce (Van Der Lely i współ-
aut. 2004)., Grelina, posiadająca rodnik acylo-
wy, wykazuje efekty biologiczne działając na 
receptory GHS-R typu 1a. Receptor GHS-R1a 
zbudowany jest z 366 aminokwasów, posiada 
siedem domen transbłonowych, a jego masa 
cząsteczkowa wynosi 41 kDa (Van Der Lely 
i współaut. 2004). Oprócz receptorów GHS-R 
typ 1a, występują też receptory GHS-R typu 
1b. Receptory GHS-R1b, w przeciwieństwie 
do receptorów GHS-R1a, nie posiadają szóstej 
i siódmej domeny transbłonowej, co czyni je 
nieaktywnymi biologicznie. Receptor GHS-
R1a jest związany z białkiem G i transdukcja 
sygnału zachodzi za pomocą fosfolipazy C, 
aktywującej wewnątrzkomórkowy przekaźnik 
IP3 (trójfosfoinozytol), co następnie aktywu-
je kinazę C i uwalnia jony wapnia z magazy-
nów wewnątrzkomórkowych (Van Der Lely 
i współaut. 2004). Podejrzewa się, że działa-
nie greliny pozbawionej rodnika acylowego 
zachodzi przy udziale receptora różnego od 
GHS-R1a (Lear i współaut. 2010).

Grelina jest produkowana pierwotnie 
jako pre-pogrelina zawierająca 117 amino-
kwasów. Z pre-progreliny powstaje następ-
nie aktywna acylowana forma greliny, jak i 
forma pozbawiona rodnika oktanylowego 
oraz kolejny hormon — obestatyna (Kojima 
i współaut. 1999, Zhang i współaut. 2005). 

tyzowania substancji najpierw o budowie 
peptydowej, a później również niepeptydo-
wej, które pobudzały wydzielanie hormonu 
wzrostu z przedniego płata przysadki (Van 
Der Lely i współaut. 2004). Substancje te 
nazwano czynnikami pobudzającymi wydzie-
lanie hormonu wzrostu (ang. growth hor-
mone secretagogues, GHS). Wcześniej odkry-
to, że wydzielanie hormonu wzrostu przez 
przedni płat przysadki jest pobudzane przez 
produkowany przez podwzgórze, hormon 
uwalniający hormon wzrostu (ang. growth 
hormone releasing hormon, GHRH). Okazało 
się, że GHS pobudzają wydzielanie hormonu 
wzrostu przez komórki przysadki, działając 
na swój własny, swoisty dla nich receptor 
GHS-R (ang. growth hormone secretagogue-
receptor), różny od receptora, poprzez któ-
ry działa GHRH (Pong i współaut. 1996). 
Następnie w 1996 r. receptor GHS-R został 
sklonowany (Howard i współaut. 1996) i 
dopiero w 1999 r. Kojima i współaut. odkry-
li endogenny peptyd działający na receptory 
GHS-R. Peptyd ten ze względu na zdolność 
do uwalniania hormonu wzrostu nazwano 
greliną („ghre” jest proto-indoeuropejskim 
rdzeniem wyrazu „wzrost”; przyrostek „relin” 
odpowiada znaczeniowo wyrazowi „uwal-
niać”) (Kojima i współaut. 1999). Grelina 
została pierwotne wyizolowana w błonie 
śluzowej żołądka, gdzie jest produkowana 
przez komórki X/A, należące do komórek se-
rii APUD (Date i współaut. 2000). Żołądek 
jest też głównym (Kojima i współaut. 1999), 
ale nie jedynym źródłem endogennej greli-
ny. Usunięcie żołądka powoduje obniżenie 
poziomu endogennej greliny o około 65% 
(Ariyasu i współaut. 2001).

Grelina występuje w kilku formach mo-
lekularnych. Główną jej formą jest 28-amino-
kwasowy peptyd, zawierający n-oktanylowy 
rodnik przyłączony do seryny w trzeciej 
pozycji (Ryc. 2). Obecność rodnika n-
oktanylowego odpowiada za aktywność bio-
logiczną greliny, natomiast grelina pozbawio-
na rodnika n-oktanylowego (acylowego) jest 
praktycznie nieaktywna biologicznie, poza 
wspólnym z formą acylowaną działaniem 
ochronnym na kardiomiocyty (Baldanzi i 
współaut. 2002), czy też zdolnością do pobu-
dzenia odkładania tłuszczów w adipocytach 
(Rodríguez i współaut. 2009). Acylacja greli-
ny odbywa się w trakcie obróbki potransla-
cyjnej przy udziale enzymu o-acyltransferazy 
(Yang i współaut. 2008). Oprócz formy 
28-aminokwasowej występuje też acylowana 
grelina 27-aminokwasowa, różniąca się od 

Ryc. 2. Budowa molekularna podstawowej 
28-aminokwasowej formy greliny posiadającej 
rodnik oktanylowy przyłączony do trzeciego 
aminokwasu, seryny.
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współaut. 1999, Date i współaut. 2000, Gna-
napavan i współaut. 2002, Peeters 2005).

Grelina, działając na receptory GHS-R1a, 
może wykazywać pewne efekty biologicz-
ne na drodze parakrynnej, ale uważa się, że 
większość jej efektów, jeżeli nie wszystkie, są 
związane z jej działaniem endokrynnym. Re-
ceptor GHS-R1a jest zlokalizowany głównie 
w przysadce i podwzgórzu, ale w niewielkim 
stopniu występuje również w innych narzą-
dach (Gnanapavan i współaut. 2002, Peeters 
2005).

Gen dla ludzkiej greliny zlokalizowano 
na chromosomie: 3q26.2 (Van Der Lely i 
współaut. 2004). Okres biologicznego pół-
trwania aktywnej, acylowanej greliny wy-
nosi około 11 min; dla greliny pozbawio-
nej rodnika acylowego okres ten przedłuża 
się do około 29 min (Akamizu i współaut. 
2004).

Oprócz żołądka, obecność greliny stwier-
dzono też w innych narządach, wśród któ-
rych należy wymienić jelita, trzustkę, nerki, 
przysadkę mózgową i podwzgórze (Kojima i 

ROLA GRELINY W REGULACJI PRZYJMOWANIA POKARMU

Grelina zwiększa przyjmowanie pokar-
mu i odkładanie tłuszczu u dorosłych ludzi 
(Wren i współaut. 2001a) i zwierząt (Wren 
i współaut. 2001b). U zwierząt wzrost przyj-
mowania pokarmu jest obserwowany po po-
daniu greliny obwodowo, jak też po podaniu 
centralnym do komór mózgu (Wren i współ-
aut. 2000). Efekt po podaniu dokomorowym 
jest silniejszy i zbliżony do tego, jaki obser-
wuje się po dokomorowym podaniu NPY, co 
wskazuje na centralny mechanizm działania 
greliny (Wren i współaut. 2000). Zwiększe-
nie przyjmowania pokarmów przez szczury 
obserwowane jest po podaniu obwodowym 
niskich, mieszczących się w zakresie pozio-
mów fizjologicznych, dawek greliny (Wren 
i współaut. 2001b). U ludzi dożylne podanie 
greliny powoduje wystąpienie uczucia głodu 
i zwiększa kaloryczność przyjmowanych po-
karmów o 20% (Wren i współaut. 2001a).

Z drugiej strony, badania na zwierzętach 
wykazały, że farmakologiczne blokowanie re-
ceptorów grelinowych GHS-R1a, jak i uwa-
runkowany genetycznie brak greliny lub re-
ceptorów GHS-R1a, zmniejsza przyjmowanie 
pokarmu i obniża masę ciała, jak też hamuje 
rozwój otyłości (Cummings i Overduin 2007).

Wpływ greliny na równowagę energe-
tyczną ustroju związany jest nie tylko z jej 
działaniem pobudzającym przyjmowaniem 
pokarmu, ale również ze zmniejszeniem ak-
tywności metabolicznej ustroju i zahamowa-
niem przemian katabolicznych lipidów (Cum-
mings i Shannon 2003).

Należy jednocześnie zaznaczyć, że u mło-
dych kurcząt (Saito i współaut. 2002), jak i 
młodych zwierząt przed okresem dojrzewa-
nia płciowego (Dembiński i współaut. 2005), 
podawanie greliny może hamować przyjmo-
wanie pokarmu. Efekt ten jest prawdopodob-
nie związany z niedojrzałością podwzgórza.

Pobudzający wpływ greliny na apetyt jest 
wynikiem wpływu tego peptydu na pod-
wzgórze, szczególnie na podwzgórzowe neu-
rony uwalniające na swych zakończeniach 
neuropeptyd Y (NPY), białko aguti-zależne 
(AgRP) oraz oreksynę (Toshinai i współ-
aut. 2003, Peeters 2005). Jak przedstawio-
no wcześniej, neurony te odpowiadają za 
aktywację podwzgórzowego ośrodka głodu. 
Posiadają one receptory GHS-R1a i podanie 
ośrodkowe, jak i obwodowe greliny powodu-
je wzrost ekspresji mRNA kodującego NPY i 
AgRP w tych neuronach. Centralne podanie 
greliny powoduje też aktywację neuronów 
oreksynoergicznych (Inui i współaut. 2004). 
Udział powyższych neuronów w wywołanym 
greliną wzroście przyjmowania pokarmu, zo-
stał dodatkowo potwierdzony przez obserwa-
cję, że blokowanie receptorów dla NPY, jak 
i immunoneutralizacja AgRP hamuje pobu-
dzający apetyt efekt greliny. Stosowanie prze-
ciwciał przeciwko oreksynie lub genetycznie 
uwarunkowany brak oreksyny również ha-
muje pobudzający wpływ greliny na przyjmo-
wanie pokarmu (Inui i współaut. 2004).

Uwalnianie endogennej greliny zależ-
ne jest od równowagi energetycznej ustro-
ju. Wykazano, że stężenie greliny w osoczu 
na czczo jest odwrotnie proporcjonalne do 
wskaźnika masy ciała (Shiiya i współaut. 
2002). U osób otyłych jest niskie (Tschöp i 
współaut. 2001, Shiiya i współaut. 2002), 
podczas gdy w jadłowstręcie psychicznym 
wysokie (Ariyasu i współaut. 2001, Shiiya i 
współaut. 2002). Na stężenie greliny wpły-
wa też przyjmowanie pokarmu, w głodzie 
jest wysokie, po przyjęciu pokarmu niskie 
(Ariyasu i współaut. 2001, Shiiya i współaut. 
2002, Tschöp i współaut. 2001). Uważa się 
też, że grelina wpływa nie tylko na krótko-
trwałą regulację przyjmowania pokarmu, ale 
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limię obserwowany jest podwyższony, w sto-
sunku do osób zdrowych, poziom greliny w 
surowicy na czczo, jak też po posiłku (Koji-
ma i współaut. 2005, Bello i współaut. 2010.

Zespół Prader-Willi’ego jest uwarunko-
wany genetycznie i związany z zaburzeniem 
ekspresji licznych genów zlokalizowanych 
na 15 chromosomie. Zespół ten charaktery-
zuje się olbrzymią otyłością występującą już 
w okresie wczesnodziecięcym. W zespole 
tym obserwowany jest też niedobór hormo-
nu wzrostu, hypogonadyzm i zaburzenia roz-
woju fizycznego. W zespole Prader-Willi’ego, 
pomimo nadmiernego przyjmowania pokar-
mu, obserwowany jest podwyższony poziom 
greliny, który nie ulega obniżeniu (Cummings 
i Shannon 2003, Inui i współaut. 2004). Ob-
serwacje te dowodzą, że typowo nadmierne 
przyjmowanie pokarmu nie jest związane z 
zaburzeniami wydzielania greliny, gdyż na za-
sadzie sprzężeń zwrotnych ujemnych docho-
dzi do kompensacyjnego spadku endogen-
nejgo poziomu tego hormonu. Natomiast w 
wybranych stanach chorobowych, takich jak 
bulimia, czy też zespół Prader-Willi’ego, gdzie 
obserwowane jest zaburzenie regulacji pozio-
mu greliny, jej nadmierny poziom może od-
powiadać za patomechanizm tych chorób.

Z drugiej strony, zależność pomiędzy 
przyjmowania pokarmu a poziomem greli-
ny sugeruje, że zastosowanie syntetycznych 
antagonistów dla receptorów grelinowych 
może być w przyszłości skuteczną metodą le-
czenia otyłości.

również odgrywa rolę w mechanizmach dłu-
goterminowych (Cummings i Shannon 2003).

Biorąc pod uwagę powyższe obserwacje 
nasuwa się pytanie, czy grelina jest odpowie-
dzialna za nadmierne przyjmowanie pokar-
mu i czy można nazwać ją hormonem żar-
łoczności? Obecny stan wiedzy nie pozwala 
na jednoznaczną odpowiedź. Opierając się 
na obserwacji, że stężenie greliny w osoczu 
jest odwrotnie proporcjonalnie do wskaźnika 
masy ciała i że w typowej otyłości stężenie 
greliny jest niskie (Tschöp i współaut. 2001, 
Shiiya i współaut. 2002), należałoby odpo-
wiedzieć negatywnie na to pytanie. Za taką 
odpowiedzią przemawiają też obserwacje 
przeprowadzone u chorych z jadłowstrętem 
psychicznym (ang. anorexia nervosa) (Ariy-
asu i współaut. 2001). W chorobie tej docho-
dzi do znacznego spadku masy ciała, które-
mu towarzyszy dwukrotny wzrost poziomu 
endogennej greliny. Podwyższony poziom 
greliny nie jest jednak w stanie zapobiec roz-
wojowi tej choroby, ani pobudzić przyjmo-
wania pokarmu. Z drugiej jednak strony nie 
wiemy, czy obserwowany w jadłowstręcie 
psychicznym podwyższony poziom greliny 
nie zapobiega dalszemu ograniczaniu przyj-
mowania pokarmu.

Dotychczasowe badania wskazują nato-
miast na udział greliny w patomechanizmie 
bulimii i zespołu Prader-Willi’ego. W bulimii, 
czyli żarłoczności psychicznej, dochodzi do 
okresowego, napadowego przyjmowania ol-
brzymich ilości pokarmów. U chorych na bu-

INNE POZNANE EFEKTY DZIAŁANIA GRELINY

Jak przedstawiono wcześniej, grelina, 
działając na GHS-R w obrębie podwzgórza i 
przysadki, powoduje silnie i dawkozależnie 
pobudzenie wydzielania hormonu wzrostu z 
przedniej części przysadki (Kojima i współ-
aut. 1999). Wzmaga też efekty GHRH na 
uwalnianie hormonu wzrostu (Cuhna i Mayo 
2002). Poza wpływem na uwalnianie hormo-
nu wzrostu, grelina pobudza też wydzielanie 
hormonu adrenokortykotropowego (ACTH), 
kortykosteronu i prolaktyny (Broglio i 
współaut. 2003, Peeters 2005). 

Grelina jest produkowana przede wszyst-
kim w przewodzie pokarmowym, ale prze-
wód pokarmowy jest też jednym z narządów 
docelowych jej działania. Wpływ greliny na 
czynność zewnątrzwydzielniczą żołądka nie 
jest jasny. Część badań, przeprowadzona na 
szczurach będących w znieczuleniu ogól-

nym, wykazała, że dożylne podawanie greliny 
(Masuda i współaut. 2000), jak i grelina po-
dawana do komór mózgu (Date i współaut. 
2001) pobudzają wydzielanie kwasu solnego 
przez żołądek. Z drugiej strony, badania prze-
prowadzone na szczurach z przewlekłymi 
przetokami żołądkowymi, jak i szczurach, u 
których podwiązywano odźwiernik, wskazy-
wały, że grelina nie ma wpływu na czynność 
zewnątrzwydzielniczą żołądka (Dornonville 
De La Cour i współaut. 2004). Do bardziej 
ustalonych efektów greliny na żołądek należy 
jej pobudzający wpływ na motorykę tego na-
rządu (Masuda i współaut. 2000).

Badania przeprowadzone na szczurach w 
okresie ich życia płodowego, jak i we wcze-
snym okresie życia pozałonowego wykazały, 
że komórki zawierające grelinę pojawiają się 
w żołądku od 18 dnia ciąży, a następnie ich 
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ekspresję greliny stwierdza się w znaczą-
cej części komórek wysp trzustki (Wierup i 
współaut. 2002). U dojrzałych szczurów oraz 
u dorosłych ludzi liczba komórek trzustki 
wykazujących obecność greliny ulega zmniej-
szeniu (Wierup i współaut. 2002) i uważa 
się, że produkcja greliny w trzustce zachodzi 
w komórkach α wysp trzustkowych (Date 
i współaut. 2002). Nie jest jednak znany 
wpływ greliny na rozwój trzustki u młodych 
zwierząt.

Wcześniejsze badania wykazały, że po-
danie greliny przed ekspozycją na czynni-
ki uszkadzające ma działanie ochronne na 
wiele narządów. Wykazano m.in., że grelina 
chroni serce (Frascarelli i współaut. 2003), 
nerki (Takeda i współaut. 2006) i mózg (Liu 
i współaut. 2006) przed uszkodzeniami wy-
wołanymi niedotlenieniem, jak też zmniejsza 
uszkodzenia płuc i śmiertelność w przebie-
gu uogólnionego zakażenia (Wu i współaut. 
2007). W obrębie przewodu pokarmowego 
wykazano ochronne działanie greliny na żo-
łądek (Sibilia i współaut. 2003) i trzustkę 
(Dembiński i współaut. 2003, 2006).

Oprócz działania ochronnego na narządy, 
podawanie greliny ma też efekt leczniczy. 
Wykazano m.in., że podawanie greliny po 
wywołaniu zawału serca poprawia jego czyn-
ność mechaniczną, zapobiega apoptozie kar-
diomiocytów oraz zmniejsza rozległość bli-
zny pozawałowej (Huang i współaut. 2009). 
Leczniczy efekt greliny wykazano też w go-
jeniu eksperymentalnych wrzodów żołądka i 
dwunastnicy (Ceranowicz i współaut. 2009) 
oraz w przebiegu ostrego zapalenia trzust-
ki (Warzecha i współaut. 2010). Wykazano 
ponadto, że efekty ochronne, jak i lecznicze 
greliny, przynajmniej w części, są związane 
jest z jej działaniem przeciwzapalnym (Dixit 
i współaut. 2004).

liczba wzrasta wraz z rozwojem zwierząt, 
aż do osiągnięcia dojrzałości (Hayashida i 
współaut. 2002). Obserwacja ta, w połącze-
niu z informacjami, że grelina pobudza uwal-
nianie hormonu wzrostu (Kojima i współaut. 
1999) i zwiększa przyjmowanie pokarmu 
(Wren i współaut. 2001a, b) sugeruje, że gre-
lina może uczestniczyć w regulacji rozwoju 
przewodu pokarmowego. Ponadto, badania 
przeprowadzone u dzieci przed osiągnięciem 
dojrzałości płciowej wykazały, że w tej gru-
pie wiekowej stężenie greliny w surowicy 
nie podlega obniżeniu po przyjęciu pokarmu 
(Bellone i współaut. 2004). Wskazuje to, że 
regulacja poziomu greliny, jak i ewentualne 
efekty działania na narządy mogą być różne 
w różnych okresach życia.

Badania in vivo i in vitro wykazały, że 
grelina hamuje czynność zewnątrzwydzielni-
czą trzustki (Zhang i współaut. 2001). Nato-
miast wpływ greliny na czynność wewnątrz-
wydzielniczą trzustki budzi kontrowersje. 
Część badań sugeruje, że grelina hamuje 
wydzielanie insuliny w perfundowanych, 
izolowanych szczurzych trzustkach (Egido 
i współaut. 2002), u będących w narkozie 
myszy, jak i w izolowanych mysich wyspach 
trzustkowych (Reimer i współaut. 2003), a 
także w badaniach in vivo u ludzi (Broglio i 
współaut. 2001, 2003). Potwierdzeniem tych 
obserwacji jest praca wskazująca, że gene-
tyczna blokada produkcji endogennej greliny 
prowadzi u myszy do zwiększenia uwalniania 
insuliny po pobudzeniu glukozą (Dezaki i 
współaut. 2006). Z drugiej strony, istnieją też 
badania wskazujące, że grelina pobudza wy-
dzielanie insuliny w izolowanych szczurzych 
wyspach trzustki (Date i współaut. 2002), 
jak i u szczurów będących w znieczuleniu 
ogólnym (Lee i współaut. 2002).

Obecność greliny w trzustce zależy od 
okresu życia. W trzustce płodów szczurzych, 

IS GHRELIN A HORMONE OF GLUTTONY?

Summary

The hypothalamus plays a major role in the con-
trol of energy balance and food intake. It integrates 
hormonal, neural and metabolic signals pertaining 
to body-energy status and, in response to these in-
puts, coordinates adaptive alterations of energy in-
take and expenditure. Ghrelin, a peptide produced 
mainly in the stomach, stimulates feeding and fat de-
position. Plasma level of ghrelin is increased under 
negative energy balance. Ghrelin strongly and dose-
dependently stimulates growth hormone release, as 

well as a release of prolactin and adrenocorticotro-
pin. Moreover, pretreatment with ghrelin exhibits 
protective effect against damage evoked by differ-
ent noxious agents. This protective effect has been 
found, between others, in the heart, kidney, brain, 
stomach, intestine and the pancreas. Apart from 
protective effect, administration of ghrelin exhibits 
also therapeutic effect in experimental heart infarct, 
acute pancreatitis or gastric and duodenal ulcers.
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