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Grelina — hormon o wielokierunkowym
działaniu
Ghrelin — a multifunctional activities hormone

STRESZCZENIE
Grelinę po raz pierwszy wyizolowano z komórek bło-
ny śluzowej żołądka szczurów w 1999 roku. Jest ona
28-aminokwasowym peptydem, wykazującym wie-
lokierunkową aktywność, działającym zarówno en-
dokrynnie, jak i parakrynnie. Obecnie wiadomo, że
grelina stymuluje między innymi wydzielanie hor-
monu wzrostu, prolaktyny, adrenokortykotropiny,
wpływa na procesy steroidogenezy i na metabolizm
węglowodanów. Ponadto działa na czynność ze-
wnątrz- i wewnątrzwydzielniczą trzustki oraz na
układ sercowo-naczyniowy. Pobudza również mo-
torykę żołądka, zwiększa wydzielanie kwasu żołąd-
kowego, bierze udział w kontroli równowagi ener-
getycznej oraz w utrzymaniu prawidłowego stanu
fizjologicznego snu i czuwania. Obecnie uważa się,
że grelina wykazuje również działanie antyprolife-
racyjne wobec niektórych komórek linii nowotwo-
rowych oraz posiada właściwości modulujące sys-
tem immunologiczny. Grelina jest produkowana
głównie w komórkach błony śluzowej przewodu
pokarmowego.

Słowa kluczowe: grelina, hormon wzrostu,
otyłość, cukrzyca

ABSTRACT
Ghrelin was isolated in 1999 from rat stomach. Ghre-
lin is identified as the 28-amino-acid peptide. It is

a hormone secreted into the circulation from the
stomach but also synthestised in a number of tissu-
es, suggesting both endocrine and paracrine effects.
Ghrelin recently identified as the natural ligand for
the growth hormone secretagogue receptor, has
multiple activities in addition to stimulation of GH
secretion, including stimulation of feeding and we-
ight gain. These include: prolactin and ACTH secre-
tion; an increase in appetite; a diabetogenic effect
on carbohydrate metabolism; positive inotropic ef-
fects on heart; vasodilatation; and effects on cell
proliferation. The possibility of chronic manipulation
of the ghrelin system on body weight, growth and
appetite remains an exciting new field of explora-
tion. Ghrelin has been reported to regulate energy
homeostasis. Ghrelin is mostly produced by the sto-
mach, although its production has been proved in
various tissues.

Key words: ghrelin, growth hormone,
obesity, diabetes

Grelina — hormon
o wielokierunkowym działaniu

W 1999 roku badacze japońscy po raz pierw-
szy wyizolowali grelinę z komórek błony śluzowej
żołądka szczurów [1]. Jej nazwa nie jest przypadko-
wa i pochodzi od słowa ghre, które w języku staroin-
doeuropejskim oznacza rosnąć, podrastać, kiełkować.

Grelina jest peptydem, składającym się z 28 reszt
aminokwasowych. W pozycji 3 łańcucha peptydo-
wego znajduje się seryna z bocznie dołączoną grupą
oktanylową, dzięki czemu grelina posiada swoje
wyjątkowe właściwości fizjologiczne [2]. Gen odpo-
wiedzialny za syntezę endogennej ludzkiej greliny
znajduje się na chromosomie 3 (locus 3p25-26) i skła-
da się z 4 eksonów i 3 intronów [3, 4].
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Początkowo uważano, że grelina jest produ-
kowana wyłącznie w żołądku i jelitach, a jej rola ograni-
cza się do kontroli dwóch niezależnych od siebie pro-
cesów fizjologicznych sekrecji hormonu wzrostu (GH,
growth hormone) — somatotropiny i stymulacji uczu-
cia łaknienia. Z tego względu grelinę pierwotnie na-
zywano hormonem żołądkowo-jelitowym [5–9].

Grelina, działając zarówno endokrynnie, jak
i parakrynnie, wykazuje wielokierunkową aktywność
[2, 10–12]. Dzięki intensywnie prowadzonym bada-
niom klinicznym przypisuje się jej coraz szersze dzia-
łanie. Obecnie wiadomo, że stymuluje ona między
innymi wydzielanie prolaktyny, adrenokortykotropi-
ny, hormonu luteinizującego, wpływa na procesy ste-
roidogenezy i na metabolizm węglowodanów. Gre-
lina, wykazując działanie wazodylatacyjne oraz ino-
tropowo dodatnie, wpływa na czynność zewnątrz- i
wewnątrzwydzielniczą trzustki oraz na układ serco-
wo-naczyniowy. Przyspiesza ona motorykę żołądka,
zwiększa wydzielanie kwasu żołądkowego, bierze
udział w kontroli równowagi energetycznej oraz w
utrzymaniu prawidłowego stanu fizjologicznego snu
i czuwania. Obecnie uważa się, że grelina również
hamuje proliferację niektórych komórek linii nowo-
tworowych oraz moduluje działanie systemu immu-
nologicznego [10, 13].

Grelina jest produkowana głównie w komórkach
błony śluzowej przewodu pokarmowego, w obrębie
którego w największym stężeniu występuje w dnie
żołądka, a w najmniejszym w okrężnicy [14]. Grelinę
wyizolowano także w podwzgórzu i przysadce,
w gruczole tarczowym, w gruczole sutkowym, w pro-
stacie, płucach, nerkach, w układzie sercowo-naczy-
niowym i w gonadach. Miejscem występowania gre-
liny i jej receptorów są hepatocyty, komórki Leydiga,
limfocyty T i B oraz neutrofile. Ponadto, jej wystę-
powanie stwierdzono w trzustce, w komórkach C
tarczycy, w komórkach cytotrofoblastu łożyska ludz-
kiego w pierwszym trymestrze ciąży oraz w komór-
kach nowotworowych [2, 15–24]. Uważa się, że gre-
lina wydzielana jest między innymi przez guzy hor-
monalnie czynne przewodu pokarmowego i przy-
sadki [21, 25]. Istnieją doniesienia wskazujące na
udział greliny w patogenezie raka rdzeniastego tar-
czycy, raka gruczołu krokowego i gruczołu sutko-
wego [19, 26, 27].

Zasadniczą rolę w wydzielaniu hormonu wzro-
stu odgrywają dwa antagonistyczne w stosunku do
siebie hormony podwzgórzowe: somatoliberyna
(GHRH, growth hormone releasing hormone) oraz
somatostatyna. Hormony te działają przez receptor
GHRH-R zlokalizowany na komórkach gruczołowych
przedniego płata przysadki i wpływają na wydziela-

nie hormonu wzrostu [4]. W modulacji wydzielania
GH uczestniczą również takie substancje, jak: tyrok-
syna, steroidy płciowe i glikokortykosteroidy, lepty-
na, glukoza, wolne kwasy tłuszczowe oraz niektóre
aminokwasy [28].

Grelina jest pierwszym poznanym endogennym
związkiem stymulującym wydzielanie hormonu wzro-
stu, należącym do tak zwanych związków growth
hormone secrategogues (GHS), niedziałających po-
przez receptor GHRH-R, ale będących ligandem re-
ceptora GHS-R. Wiązanie greliny z receptorem GHS-
R z udziałem fosfolipazy C powoduje wytwarzanie
po wewnętrznej stronie błony komórkowej inozyto-
lotrifosforanu i diacyloglicerolu. Diacyloglicerol oraz
inozytolotrifosforan, wywołując przepływ jonów
wapniowych wewnątrz komórki z siateczki śródpla-
zmatycznej do cytoplazmy, aktywują kinazę białkową
i w ten sposób zwiększają metabolizm komórki.
W przenoszeniu sygnału między receptorem a fos-
folipazą C pośredniczy białko błonowe G [29].

Grelina stymuluje wydzielanie GH na drodze
różnych mechanizmów fizjologicznych. Wiążąc się
z receptorem GHS-R, bezpośrednio aktywuje wydzie-
lanie hormonu wzrostu. Ponadto, wytwarzana miej-
scowo w jądrze łukowatym podwzgórza, aktywuje
transport GHRH do przedniego płata przysadki [30–32].
Inui i wsp. [33] wykazali, że podanie zarówno egzo-
gennej greliny, jak i GHRH wykazuje działanie syner-
gistyczne, pobudzając sekrecję GH z przysadki. Po-
danie antagonistów GHRH lub przeciwciał anty-GHRH
zmniejsza wywoływaną greliną sekrecję GH. Wyniki
badań przeprowadzonych przez Inui sugerują, że
GHRH ściśle wiąże się z procesami regulacji wydzie-
lania nie tylko GH, ale także greliny. Stwierdzono, że
istnieje dodatnia zależność między dawką egzogen-
nej greliny a ilością wyprodukowanego GH. Tolle
i wsp. [34] w swoich badaniach uzyskali wzrost stę-
żenia GH, który rozpoczął się średnio po 10 minu-
tach od podania greliny i utrzymywał się przez
30 minut. Bowers natomiast udowodnił, że grelina
wykazuje silniejszą niż GHRH aktywność stymulującą
sekrecję GH [35].

Halem i wsp. [36] drogą syntezy chemicznej
uzyskali analog greliny (BIM-28163) o dużym powi-
nowactwie do receptora GHS-R, który wykazuje dzia-
łanie kompetycyjne wobec greliny. Według tych au-
torów związek ten nie powoduje całkowitego zablo-
kowania produkcji GH, hamuje jedynie zależną
od greliny sekrecję GH .

Takeno i wsp. [37] w swoim badaniu obejmu-
jącym dwie grupy osób (u chorych po wagotomii
i u zdrowych ochotników) ocenili wzrost stężenia GH
w surowicy po podaniu egzogennej greliny. Wyniki
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badania wykazały statystycznie porównywalny
wzrost stężenia GH po dożylnej iniekcji greliny w obu
grupach. Ponadto, autorzy stwierdzili brak udziału
aferentnych włókien nerwu błędnego w sekrecji GH
wywołanej podaniem greliny.

Wyniki badań prowadzonych w ostatnim czasie
jednoznacznie wykazały udział greliny w regulacji
wydzielania innych hormonów poza GH. Ghigo i wsp.
[38] udowodnili istotny wpływ greliny na sekrecję
adrenokortykotropiny. Zaobserwowali oni, że udział
greliny w produkcji adrenokortykotropiny jest najsil-
niejszy u osób w okresie dojrzewania i w podeszłym
wieku. Z kolei Muccioli i wsp. [39] wykazali, że grelina
może również stymulować wydzielanie prolaktyny.

Do głównych stymulatorów wydzielania greli-
ny należą: hipoglikemia, leptyna, uczucie głodu,
wyniszczenie oraz dieta redukcyjna. Natomiast do
czynników hamujących jej sekrecję zalicza się: hiper-
glikemię i hiperinsulinemię, uczucie sytości, spoży-
wanie posiłków i otyłość [2]. U osób wyniszczonych,
z niedoborami energetycznymi stężenie greliny jest
istotnie wyższe niż u osób prawidłowo odżywionych,
jednak już po częściowym zwiększeniu masy ciała
normalizuje się. Z tego względu prawdopodobny jest
udział greliny w patogenezie takich schorzeń, jak na
przykład jadłowstręt psychiczny (anoreksia nervosa)
[40, 41]. U ludzi z nadwagą obserwuje się znacznie
niższe wartości stężenia greliny przy jednoczesnym
zmniejszeniu stężenia hormonu wzrostu i podwyż-
szeniu stężenia leptyny [42–44].

Grelina jest długoterminowym regulatorem
gospodarki energetycznej [45]. Według Bagnasco
i wsp. [46] poprzez wpływ na aktywację podwzgó-
rzowych receptorów neuropeptydu Y jest ona od-
powiedzialna za pobudzenie uczucia łaknienia. Gre-
lina, aktywując białka agouti-related protein (AGRP),
reguluje również odczuwanie głodu [47]. U 75%
osób, którym podawano grelinę, w wyniku między
innymi stymulacji kwasu g-aminomasłowego i a-me-
lanotropiny zaobserwowano wzrost uczucia łaknie-
nia [48].

Bodosi i wsp. [49] wykazali, że stężenie greliny
podlega znacznym dobowym wahaniom w zależności
od pory przyjmowania posiłku. Natomiast Cummings
i wsp. [9] stwierdzili, że u osób z prawidłową masą
ciała stężenie greliny zwiększa się około 1–2 godziny
przez posiłkiem, a następnie w ciągu godziny po za-
kończeniu jedzenia obniża się. Inaczej jest w przy-
padku ludzi otyłych, u których normalizacja warto-
ści greliny po spożyciu posiłku znacznie się wydłuża.
W odróżnieniu od greliny żołądkowej, grelina pro-
dukowana w podwzgórzu ulega silniejszej aktywa-
cji w ciągu dnia niż w nocy. Różnice w dobowym

rytmie wydzielania greliny podwzgórzowej i żołąd-
kowej mogą wynikać z tego, że grelina produkowa-
na w podwzgórzu dodatkowo bierze udział w ak-
tywności fizjologicznego stanu sen–czuwanie [49].

Tentolouris i wsp. [50] porównywali wpływ
dwóch posiłków o tej samej wartości energetycznej
wysokowęglowodanowego i wysokotłuszczowego
na stężenie greliny u osób z niską i z wysoką masą
ciała. U osób z niską masa ciała przyjmujących posi-
łek wysokowęglowodanowy stężenie greliny uległo
znaczącemu obniżeniu po godzinie od podania po-
karmu i powróciło do wartości prawidłowych po
2 godzinach od rozpoczęcia jedzenia. Zmian w stę-
żeniu greliny nie obserwowano natomiast u osób oty-
łych po przyjęciu posiłku wysokowęglowodanowe-
go oraz u osób przyjmujących posiłek wysokotłusz-
czowy.

Stężenie greliny, ulegając podwyższeniu pod-
czas stosowania diet redukcyjnych, zwiększa apetyt
i w konsekwencji może się przyczyniać do niepowo-
dzenia próby redukcji masy ciała. Wydaje się zatem
prawdopodobne, że działanie greliny jest jednym
z elementów odpowiedzialnych za niepowodzenie
terapii odchudzających.

Murashita i wsp. [51] ocenili wpływ długotrwa-
łego stosowania olanzapiny na stężenie greliny
i leptyny oraz na wzrost uczucia łaknienia i przyrost
masy ciała u chorych na schizofrenię. Wyniki bada-
nia po 6-miesięcznym okresie przyjmowania olanza-
piny wykazały istotny wzrost apetytu i masy ciała
u większości badanych chorych. Jednocześnie stwier-
dzono znaczący spadek stężenia greliny i wzrost stę-
żenia leptyny oraz brak zmian w profilu lipidowym
i w wartościach glikemii. Autorzy tego badania udo-
wodnili, że stężenie greliny wykazuje ujemną kore-
lację ze stężeniem leptyny i wzrostem masy ciała
u osób przyjmujących olanzapinę.

Broglio i wsp. [52] ocenili wpływ hiperglikemii
wywołanej doustnym podaniem 100 mg glukozy
oraz hipoglikemii wywołanej dożylną iniekcją insuli-
ny w dawce 0,1 j.m./kg na sekrecję greliny. Na pod-
stawie uzyskanych wyników prawdopodobne jest,
że insulina i glukoza wpływają bezpośrednio na re-
gulację wydzielania greliny. Dotychczas nie zbada-
no jednak, jaki mechanizm prowadzi do zmian
w wydzielaniu greliny u ludzi w stanie hiperglikemii
bądź hipoglikemii. Saad i wsp. [53] wykazali rów-
nież, że wlew insuliny istotnie hamuje wydzielanie
greliny zarówno u osób z wysoką, jak i niską masą
ciała. Z kolei Caixas i wsp. [54] udowodnili, że dożyl-
ny wlew glukozy i wlew insuliny nie obniżają istot-
nie stężenia greliny w surowicy. Nie ma również jed-
noznacznych opinii na temat wpływu greliny na wy-
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dzielanie insuliny z komórek b. Część autorów suge-
ruje stymulujący efekt greliny na insulinosekrecję [53],
czego nie potwierdzają inni badacze [54, 55]. Udo-
wodniono natomiast, że grelina wpływa na gluko-
genogenezę, a także uczestniczy w obwodowej uty-
lizacji glukozy, hamując dokomórkowy transport glu-
kozy [56]. Poza tym grelina nasila lipolizę oraz sty-
muluje insulinooporność, między innymi poprzez
stymulację wydzielania hormonu wzrostu. Niestety,
do końca nie poznano wpływu greliny na gospodarkę
lipidową. W swoich badaniach Shintani i wsp. [57]
wykazali udział greliny w magazynowaniu tłuszczów
w tkankach obwodowych szczurów. Jednocześnie
potwierdzono przyrost masy ciała badanych zwierząt
już po 48 godzinach od podania greliny, przy czym
dotyczyło to wyłącznie masy tłuszczowej.

W badaniach Carlini i wsp. [58] wykazano, że
podanie greliny bezpośrednio do komór mózgowych
powoduje poprawę pamięci, co może sugerować
udział greliny we wszystkich procesach fizjologicz-
nych w obrębie hipokampa.

Tolle i wsp. [34] udowodnili, że grelina istotnie
wpływa na rytm dobowy, czyli sen–czuwanie. Wy-
kazali oni istotne skrócenie fazy snu REM, związanej
z szybkimi ruchami gałek ocznych u myszy, którym
podano grelinę. Z kolei Mustonen i wsp. [59] wyka-
zali wpływ melatoniny — podstawowego czynnika
snu, wytwarzanego w szyszynce, na zmniejszenie stę-
żenia greliny.

Grelina bierze udział w aktywacji ekspresji
mRNA kodującego enzymy uczestniczące w proce-
sie steroidogenezy, między innymi dehydrogenazę
3-beta-hydroksy-steroidową. Zatem wydaje się,
że grelina może kontrolować aktywność hormonalną
gonad [16].

W badaniach prowadzonych na zwierzętach
przez Lee i wsp. [14] stwierdzono, że aktywność gre-
liny produkowanej w żołądku ujawnia się dopiero
w 2. i 3. tygodniu życia szczurów. Autorzy tego ba-
dania nie wykazali obecności greliny i jej recepto-
rów w komórkach błony śluzowej żołądka płodów
badanych gryzoni. Wzrost stężenia greliny żołądko-
wej ma najprawdopodobniej związek z rozpoczęciem
procesu trawienia w wyniku doustnego przyjmowa-
nia pokarmów.

Grelina wpływa także na funkcjonowanie ukła-
du sercowo-naczyniowego. Nagaya i wsp. [60] wy-
kazali obecność receptorów greliny w ścianie aorty,
w lewym przedsionku i w lewej komorze serca szczu-
rów. Udowodnili oni także, że u osób z niewydolno-
ścią krążenia dożylne podanie greliny w dawce
0,1 µg/kg powoduje poprawę parametrów hemo-
dynamicznych.

Chang i wsp. [61] w swojej pracy określili kar-
dioprotekcyjny wpływ egzogennej greliny u szczu-
rów z niewydolnością serca, wywołaną podaniem iso-
proterenolu. Autorzy badania, oznaczając zwierzę-
tom parametry uszkodzenia błon komórkowych, czyli
dehydrogenazę mleczanową i malonodialdehyd,
stwierdzili, że grelina ma istotny ochronny wpływ
na mięsień sercowy. Udowodniono bowiem, że po-
dawanie greliny szczurom z niedoborem hormonu
wzrostu, po zawale serca wpływa na poprawę para-
metrów kurczliwości lewej komory w kardiomiopa-
tii zastoinowej, na poprawę funkcji śródbłonka oraz
na zahamowanie procesów mikroangiopatii [39].
Działanie terapeutyczne greliny opiera się w tym przy-
padku na hamowaniu komórkowej apoptozy.

Istnieje coraz więcej doniesień dotyczących
udziału greliny w utrzymaniu prawidłowego ciśnie-
nia tętniczego. Wykazano, że u osób z nadciśnie-
niem tętniczym jej stężenie w surowicy jest wyższe
niż u osób zdrowych. W badaniu Ishizaki i wsp. [62]
grelinę podawano szczurom bezpośrednio do komór
mózgu. Zaobserwowano dodatnią zależność między
dawką greliny a wzrostem wydzielania wazopresy-
ny, jednak bez wpływu na objętość osocza i warto-
ści ciśnienia tętniczego. Henriques-Coelho i wsp. [63]
u szczurów badali wpływ greliny na nadciśnienie
płucne wywołane podaniem monokrotaliny. Według
autorów podanie greliny wiąże się z obniżeniem war-
tości ciśnienia w krążeniu płucnym. W badaniu Maki-
no i wsp. [64] również stwierdzono, że dożylne poda-
nie greliny powoduje obniżenie wartości ciśnienia tęt-
niczego, bez wpływu na częstość akcji serca i warto-
ści ciśnienia płucnego.

Baiquero i wsp. [65] stwierdzili, że grelina może
hamować proces angiogenezy komórek śródbłonka
naczyń mózgowych szczurów. Istnieją również do-
niesienia sugerujące, że wpływa ona na proliferację
komórek nerwowych. W badaniach Zhang i wsp.
wykazano natomiast jej bezpośredni wpływ na sty-
mulację procesu neurogenezy szczurów [66].

Ponadto grelina działa gastroprotekcyjnie. Jej
ochronny wpływ na błonę śluzową żołądka nie po-
lega na zmniejszeniu produkcji kwasu solnego, ale
na stymulacji wytwarzania tlenku azotu i aktywacji
włókien kapsainergicznych [67]. Osawa i wsp. [68]
wykazali, że stężenie greliny jest istotnie niższe
w komórkach śluzowych żołądka podczas infekcji He-
licobacter pylori. Według Osawy u chorych z tym
zakażeniem istnieje dodatnia korelacja między niskim
stężeniem pepsynogenu I a niskim stężeniem greli-
ny. Autor sugeruje, że upośledzona sekrecja greliny
występująca w atroficznym zapaleniu błony śluzo-
wej żołądka z towarzyszącym zakażeniem Helicobac-
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ter pylori powoduje znaczny spadek jej stężenia
w surowicy. Badania Osawy są zbieżne z wynikami
badań Suzuki i wsp. [69], których celem było rów-
nież określenie zależności między stężeniem greliny
a stopniem zaawansowania atroficznego zapalenia
błony śluzowej żołądka, określonego badaniem en-
doskopowym. Do badania zakwalifikowano 69 osób
z atroficznym zapaleniem błony śluzowej żołądka,
z czego u 28 chorych rozpoznano współistniejącą
infekcję Helicobacter pylori. Na podstawie wyników
badań wykazano, że stężenie greliny ściśle koreluje
ze stężeniem pepsynogenu i dodatkowo ulega
zmniejszeniu w miarę zaniku błony śluzowej żołąd-
ka. Autorzy tego badania sugerują jednak, że stęże-
nie greliny nie różni się istotnie u chorych z infekcją
Helicabacter pylori i bez niej. Ponadto uważają, że
grelina może być nieinwazyjnym wskaźnikiem prze-
wlekłego zaniku błony śluzowej żołądka. W bada-
niu Sibilia i wsp. [70] stwierdzono, że zarówno daw-
ka, jak i droga podania egzogennej greliny wpływają
na ilość wydzielanego soku żołądkowego. Wykaza-
no, że największa zdolność do wydzielania soku
żołądkowego występuje po podaniu greliny bezpo-
średnio do komór mózgu szczurów w ilości 1 pmol.

Grelina może brać udział w modulacji aktyw-
ności limfocytów. Xia i wsp. wykazali obecność re-
ceptora greliny na limfocytach T w śledzionie myszy.
Zaobserwowali oni, że w zależności od stężenia gre-
lina w różnym stopniu hamuje proliferację komórek
T w śledzionie, najprawdopodobniej poprzez recep-
tor anti-CD3. Wykazano, że hamuje ona ekspresję
mRNA kodujących cytokinę Il-2 i interferon-g

(IFN-g, interferon-g) w komórkach Th 1 oraz cytokiny
Il-4 i IL-10 w komórkach Th 2 [71].

W badaniu Popovica i wsp. [72] określano stę-
żenie greliny i leptyny we krwi pełnej i w płynie mó-
zgowo-rdzeniowym u osób z chorobą Huntingtona,
ponieważ zmniejszenie masy ciała jest jednym z pod-
stawowych objawów charakterystycznych dla tego
schorzenia. Stwierdzono, że u osób z chorobą Hun-
tingtona w porównaniu z grupą kontrolną, obejmu-
jącą zdrowych ochotników, występuje znacznie wy-
ższe stężenie greliny i niższe leptyny we krwi. W obu
badanych grupach nie obserwowano istotnych róż-
nic w stężeniu greliny i leptyny w płynie mózgowym.
Stopień zaawansowania choroby Huntingtona, ro-
dzaj terapii i czas trwania schorzenia nie wpływały
istotnie na stężenie badanych związków.

Mazzocchi i wsp. [73] badali wpływ greliny na
regulację hormonalną kory nadnerczy i wykazali, że
działając poprzez receptor GHS-R w nadnerczach,
powoduje ona rozrost warstwy kłębuszkowej. We-
dług Moriego i wsp. [74] grelina produkowana

w nerkach w mezangium i w podocytach charakte-
ryzuje się wysoką immunoreaktywnością.

W niektórych przewlekłych stanach chorobo-
wych wykazano zmienioną aktywność greliny. Udo-
wodniono między innymi, że jej stężenie wzrasta
u chorych z mocznicą, poddanych dializie otrzew-
nowej [75].

Grelina jest hormonem, którego wielokierun-
kowy mechanizm działania nie został jeszcze do koń-
ca zbadany. Obecnie przeprowadza się wiele badań
dotyczących wykorzystania greliny w terapii niektó-
rych schorzeń. Uważa się, że znajdzie ona kliniczne
zastosowanie jako lek kardioprotekcyjny między in-
nymi w leczeniu dysfunkcji śródbłonka naczyń wień-
cowych [76, 77]. Grelina może pełnić ważną funkcję
w diagnostyce i leczeniu zaburzeń związanych z nie-
doborem hormonu wzrostu, w procesie gojenia się
ran, w stanach osteopenii i osteoporozy, po złama-
niach kostnych jako środki aktywujące procesy ana-
boliczne i zwiększające gęstość kośćca [39, 78]. Gre-
lina może być stosowana w leczeniu niektórych scho-
rzeń przewodu pokarmowego, w regulacji przyjmo-
wania posiłków, w regulacji masy ciała i wzrostu [76,
79]. Ponadto, grelinę podaje się w stanach wynisz-
czenia organizmu i w innych stanach katabolizmu
przebiegających z niedoborem białka oraz w stanach
upośledzonej sekrecji GH i IGF-1 (insulinopodobny
czynnik wzrostu). Niewykluczone, że grelina znajdzie
również zastosowanie w chorobach ginekologicz-
nych i będzie pomocna w leczeniu niepłodności, na
przykład poprzez wywoływanie owulacji [4].
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