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Актуальность исследования: заболевания характеризуются развитием осложнений из-за 
высвобождения воспалительных медиаторов. Есть сведения, что грелин обладает противовос-
палительным эффектом, однако точный механизм до сих пор остается неизвестным. [1], [2]

цель исследования: обобщить результаты исследований, направленные на изучение взаи-
модействия грелина с toll-подобным рецептором 4 (TlR4). 

Материалы и методы: научные статьи в Pubmed по ключевым словам: ghrelin, inflammation, 
TlR4.

Результаты: при экспериментальной травме легких на крысах отмечен противовоспали-
тельный эффект грелина — снижение уровня фактора некроза опухоли (TnF)-α, интерлейки-
на (Il)-6, Il-1β, воспалительного белка макрофагов (mIP)-2, общего белка в бронхоальвео-
лярной лаважной жидкости, миелопероксидазы и экспрессии TlR4 и nF-kb. При ишемиче-
ском/реперфузионном повреждении миокарда (I/R) на кардиомиоцитах крыс выяснено, что 
грелин снижает экспрессию TlR4, криопирина (nlRP3) и каспазы-1, уровень Il-1β. При 
действии грелина против окислительного стресса, индуцибельной синтазы оксида азота 
(inos)  и воспаления на модели I/R мышей in vivo выявлено снижение креатинкиназы, лак-
татдегидрогеназы, TnF-α, Il-6, малонового диальдегида, каспазы-3, каспазы-9, уменьшен 
размер инфаркта миокарда, снижена экспрессия inos, hmgb1 (белок с высокой подвижно-
стью 1), TlR4 и nF-κb, повышена секреция супероксиддисмутазы, глутатиона и глутати-
он-пероксидазы, защитное действие грелина при повреждении миокарда осуществляются по 
пути hmgb1/TlR4/nF-κb. С помощью дофаминергических клеток sn4741, происходящих 
от черной субстанции мыши, рецептора грелина и фермента грелин-o-ацилтрансферазы вы-
яснено, что грелин снижает уровень Il-6 и увеличивает уровень nF-kb, но ядерная трансло-
кация nF-kb не изменяется. При сепсисе у самцов крыс грелин снижает уровни норэпинеф-
рина и TnF-α. При действии грелина против nlRP3 и пироптоза при экспериментальном 
аутоиммунном энцефаломиелите на крысах выяснено, что он снижает экспрессию TnF-α, 
Il-6, inos, nF-κb. При пародонтите на клетках пародонта людей и крыс in vivo и in vitro 
грелин снижает экспрессию ccl2 (c-c motif ligand 2), Il-6 и Il-8. На макрофагах перифе-
рической крови человека обнаружено, что грелин усиливает вызванное ЛПС производство 
Il-10, повышает экспрессию фактора транскрипции c-maf, необходимого для экспрессии 
гена Il-10 в макрофагах. Грелин облегчает воспалительную реакцию диабетической энцефа-
лопатии, подавляя апоптоз Pc-12. Ацилированный грелин регулирует активацию сигнально-
го пути TlR4/nF-κb и ингибирует высвобождение TnF-α и Il-1β в макрофагах ThP-1, сти-
мулирующихся пальмитиновой кислотой.

Выводы: грелин повышает количество противовоспалительных цитокинов в культурах 
клеток с различными моделями повреждения. Ввиду того, что активация TlR4-сигнализации 
приводит к повышению провоспалительных цитокинов, а грелин понижает экспрессию TlR4, 
то можно предположить, что грелин изменяет активность TlR4-сигнализации. Для под-
тверждения этого требуются дополнительные исследования. 
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