
■背景资料
Ghrelin作为一种
有生物活性的物
质 ,  其在消化系
统疾病的诊断、
病情监测、指导
治疗等方面可能
具有重要的作用. 
然而对于Ghrelin
的作用机制研究
还处于初步探索
阶段 ,  很有必要
将近年来Ghrelin
在消化系统疾病
的研究进展进行
一定程度的归纳
总结. 
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Abstract
Ghrelin is a 28 amino-acid multi-functional 
peptide hormone, which was identified 
as a natural l igand of growth hormone 
secretagogue receptor (GHS-R). Ghrelin has 
been found in the stomach, intestine, pancreas 
and liver. In recent years, the application 
value of Ghrelin in digestive system diseases 
has attracted wide attention, especially in the 
protection of liver damage, assessment of the 

severity of pancreatitis, and evaluation of the 
activity and prognosis of peptic ulcer, gastritis 
and inflammatory bowel disease, and the 
occurrence and progression of gastrointestinal 
cancer. In this paper, we review the recent 
advance in understanding the role of Ghrelin 
in digestive diseases. 

© 2015 Baishideng Publishing Group Inc. All rights 
reserved. 
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摘要
饥饿素(Ghrelin)是一种生长激素促分泌物受
体的内源性配体, 由28个氨基酸残基组成的. 
Ghrelin在胃、肠道、胰腺、肝脏等器官中
都有表达, 近年来Ghrelin在消化系统疾病中
的应用价值得到重视, 特别是在肝功能损害
的保护、评估胰腺炎的严重程度、胃炎及
消化性溃疡的预后评价、炎症性肠病的活
动性评判、消化系肿瘤发生发展中的作用
等方面. 本文通过归纳总结国内外相关文献, 
就Ghrelin在消化系统疾病的诊断及治疗效
果判断中的作用做一总结, 现综述如下. 

© 2015年版权归百世登出版集团有限公司所有. 
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核心提示: 饥饿素(Ghrelin)是一种生长激素促
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■研发前沿
本文归纳总结了
近年来Ghrelin作
为一种诊断指标
及治疗效果判定
其在肝脏疾病、
胰腺疾病、胃肠
道疾病及消化系
肿瘤等消化系统
疾病的研究进展.

分泌物受体的内源性配体, 其在胃、肠道、胰

腺、肝脏等器官中都有表达, 其在消化系统疾

病中的应用价值得到重视, 特别是在肝功能损

害的保护、评估胰腺炎的严重程度、胃炎及消

化性溃疡的预后评价、炎症性肠病的活动性评

判、消化系肿瘤发生发展中的作用等方面, 但
是Ghrelin这些作用仍处在初步探讨阶段, 其应

用前景有待于进一步观察. 
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0  引言 

饥饿素(Ghrelin)是1999年由日本科学家Kojima
等 [1 ]首次发现的一种生长激素促分泌受体

(growth hormone secretagogue receptor, GHS­R)
的内源性配体, 是一个由28个氨基酸残基组成

的脑­肠肽, 主要是由胃底的X/A样内分泌细胞

分泌, 也在肠道、胰腺、肾脏、性腺、胎盘、

心脏、肺、乳腺、唾液腺、肾上腺等组织中

表达. Ghrelin在与其受体结合后可产生广泛的

生物学作用, 其对消化系统的功能[2]包括: (1)
调节胃肠激素分泌及胃肠活动; (2)调节蛋白质

及脂肪摄入; (3)调节能量代谢; (4)调节免疫应

答及炎症反应等. 研究[3]发现Ghrelin作为一种新

发现的促生长激素释放多肽, 以其独特的分子

结构与生物学功能, 在机体重要的生理活动与

代谢平衡中发挥着不可或缺的作用. Ghrelin的
失衡可能与肝脏疾病、胰腺炎、胃肠道疾病及

消化系肿瘤等密切相关, 有广阔的应用前景. 

1  Ghrelin与肝脏疾病

近年来非酒精性脂肪肝病(non­alcoholic fatty 
liver disease, NAFLD)的发病率在全球范围内

呈增多趋势, 其病因非常复杂, 已经成为威胁

人类健康的第二大肝病, 可经历“二次打击”

从单纯非酒精性脂肪肝到脂肪性肝炎、肝硬

化甚至肝癌的演变[4,5]. Ghrelin作为一种新发

现的内源性促生长激素释放肽, 不仅能促进

生长激素释放、增加食欲, 对改善胰岛素抵

抗, 抑制炎症反应、抗肝纤维化和肿瘤等可能

有促进作用, 具有巨大的临床研究价值和应

用前景. 有研究认为Ghrelin­Ghrelin酰基转移

酶系统(Ghrelin­Ghrelin acyltransferase system, 

GOAT)在肝脏脂肪变性及非酒精性脂肪肝的

进展中起到关键作用[6]. Estep等[7]的临床对照

研究发现NAFLD组患者较非NAFLD患者去酰

基化Ghrelin水平明显升高(2.58 pg/mL vs  1.24 
pg/mL, P <0.02), NAFLD患者中纤维化分期≥2
的患者血液Ghrelin水平近乎2倍于纤维化分期

<2的患者(8.73 pg/mL vs  4.22 pg/mL, P <0.04)提
示Ghrelin在NAFLD的发病机制中起到关键作

用, 其与NAFLD及纤维化关系密切. Machado
等 [8]的一项临床对照研究发现非酒精性脂肪

肝炎(nonalcoholic steatohepatitis, NASH)组患

者与非NASH组患者之间Ghrelin差异没有统

计学意义. Ghrelin与体质量指数(r  = ­0.28, P  = 
0.012)及腰围(r  = ­0.24, P  = 0.039)负相关, 没有

性别及年龄差异, 血液Ghrelin水平与患者血脂

水平及脂肪变性的严重程度无明显关系, 提示

Ghrelin的失衡可能促进了非酒精性脂肪肝病

的病情进展. Li等[9]的一项动物实验发现在给

予Ghrelin治疗后NAFLD组的小鼠与非NAFLD
组相比脂类代谢明显加强, Ghrelin治疗在不干

扰PCR和ELISA基因的基础表达的情况下, 明
显减少他们mRNA及蛋白水平(P <0.01), 提示

Ghrelin可能成为NAFLD的潜在治疗方法. 然
而Gutierrez­Grobe等[10]的一项横向临床研究发

现血液Ghrelin水平的升高对于NAFLD患者的

脂肪变性具有一定的抑制作用. 
Ghrelin在慢性肝病(chronic liver disease, 

C L D ) 及肝损伤中的作用亦不能忽视 , 
E lkabbany等[11]在儿童和青少年中开展的一

项关于G h r e l i n对慢性肝病患者营养情况评

估的临床对照研究发现慢性肝病患者组血液

Ghrelin水平高于对照组, 血液Ghrelin浓度与体

质量指数标准差评分(body mass index standard 
deviation score, BMISDS)(r  = ­0.95, P <0.001)、
肱三头肌皮褶厚度(triceps skinfold thickness, 
TSFT)(r  = ­0.88, P <0.001)及肩胛下皮褶厚

度(subscapular skinfold thickness, SSFT)(r  = 
0.83, P <0.001)负相关[12]. 高血液Ghrelin浓度

可能提示机体存在克服慢性肝病导致营养不

良的代偿机制, 提示血液Ghrelin水平可以作

为早期检测及评估儿童慢性肝病导致营养

不良的严重程度的血液学参数. Tacke等[13]的

一项临床对照研究发现与健康对照组[平均

210 pmol/L(138­319 pmol/L)]相比慢性肝病

组[平均230 pmol/L(94­719 pmol/L)]患者血液
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■相关报道
既往文献多报道
Ghrelin在单一消
化系统疾病中的
价值 ,  比如非酒
精性脂肪肝、胰
腺炎、胃肠疾病
及消化系肿瘤等, 
本文重点就是将
上述研究成果加
以总结归纳. 

Ghrelin水平明显升高(P  = 0.041), 血液甲胎蛋

白(alphafetoprotein, AFP)水平与血液Ghrelin水
平负相关. Kabil等[14]的动物实验发现长期服

用Ghrelin可以对硫代乙酰胺诱导的肝损伤起

到一定程度的保护作用, 为Ghrelin治疗慢性

肝损伤及肝纤维化提供了新的思路. Golestan 
Jahromi等[15]的动物实验亦发现Ghrelin对乙酰

氨基酚引起的肝损伤有保护作用. 
病毒性肝炎是肝硬化及肝癌的主要病因

之一, 而营养失衡导致的疾病恶化及预后不

良又是肝硬化及肝癌患者面临的共同问题 , 
Ghrelin可以刺激生长激素的分泌, 从而导致体

质量增加, 食物摄入量增加, 减少脂肪的利用, 
Ataseven等[16]的临床对照研究发现血液Ghrelin
水平在乙型肝炎和/或丁型肝炎引起的肝硬化

及肝癌患者组较对照组明显升高(P <0.05), 结
合Murata等[17]的研究提示Ghrelin可能在肝硬

化及肝癌诊断及治疗上中具有一定的价值. 

2  Ghrelin与胰腺炎

急性胰腺炎(acute pancreatitis, AP)是临床上相

对比较常见的急危重病之一, 具有起病急、

发展快、预后不良且并发症多等特点, 其中

重型者占20%左右, 可出现多器官功能衰竭等

严重的全身并发症, 病死率高达15%­56%[18]. 
Ghrelin除了具有强大的刺激生长激素(growth 
hormone, GH)释放的作用外, 还能抑制炎症

因子的产生和释放、抗氧化等作用, 并且在

保护胰腺组织及评估胰腺炎的严重程度可

能具有一定的价值[19,20]. Lee等[21]的临床对照

研究发现入院时SAP高风险组的胰腺炎患者

较低风险组患者血液G h r e l i n浓度明显升高

(286.39 pg/mL±272.19 pg/mL vs  175.96 pg/mL
±138.87 pg/mL, P  = 0.049), 但是两组患者血

液Ghrelin水平在入院后48 h(P  = 0.450)及出院

时(P  = 0.678)无明显差异, 还发现胰腺炎患者

在出院时血液Ghrelin浓度较入院时明显升高

(240.65 pg/mL±247.96 pg/mL vs  369.41 pg/mL
±254.27 pg/mL, P  = 0.001), 提示SAP高风险

的患者具有高血液浓度的Ghrelin, 血液Ghrelin
水平的增加与胰腺的愈合过程密切相关 [22]. 
Panek等[23]的临床对照研究发现随着治疗的不

断进展, 胆源性胰腺炎患者的血液Ghrelin浓度

不断升高(P  = 0.0133), 提示胆源性胰腺炎患者

血液Ghrelin的不断升高可以作为治疗过程及

病情恢复的一种参照物. Bukowczan等[24]的一

项对于缺血­再灌注导致胰腺炎的动物实验中

发现在经过Ghrelin治疗后的第5­14天, 老鼠组

织血流明显恢复, 差异具有统计学意义, 提示

Ghrelin对缺血­再灌注导致的胰腺炎具有保护

作用, 其所涉及的机制可能是多因素介导的抗

炎及抗氧化机制. Dembiński等[25,26]的动物研究

亦发现经Ghrelin治疗后, 小鼠的胰腺炎可在一

定程度上得到缓解. 
然后Ü l g e r等 [27]的一项临床对照研究发

现轻症胆源性胰腺炎患者血液Ghrelin的水平

在入院时(2.37 ng/mL±0.63 ng/mL)较出院时

(3.39 ng/mL±1.99 ng/mL)明显降低(P <0.05); 
重症胆源性胰腺炎患者血液G h r e l i n的水平

在入院时(2.49 ng/mL±1.60 ng/mL)较出院时

(2.60 ng/mL±2.11 ng/mL)明显降低, 但差异

无统计学意义(P >0.05), Ghrelin水平变化只在

轻症胆源性胰腺炎具有一定的评估价值, 在
重症胆源性胰腺炎没有明显差异. 对Ghrelin
在胰腺炎病情严重程度评估中的价值提出质

疑. Türkoğlu等[28]的一项前瞻性队列研究发现

血液Ghrelin水平在轻症胰腺炎(6.97 ng/mL±
0.84 ng/mL)及重症胰腺炎(6.74 ng/mL±0.65 
ng/mL)之间没有明显区别, 差异无统计学意义

(P  = 0.1923). 提示Ghrelin对于胰腺炎严重程度

没有预测作用. 
胰腺癌是目前已知的恶性度最高的肿瘤

之一, 预后极差[29], Ghre l in在胰腺癌中的作

用已有一定研究, Duxbury等[30]的研究发现

Ghrelin可以通过依赖Akt的机制增加胰腺癌细

胞的能动性、扩散性及侵袭性, 提示胰腺癌可

能是一种Ghrelin­应答的恶性肿瘤, 然而Karaca
等[31]却发现血液Ghrelin高于基线水平的癌症

患者比低于基线水平的患者存活时间更长(P  = 
0.001), 所以Ghrelin在胰腺癌中的价值还有待

进一步展开大样本研究加以剖析. 

3  Ghrelin与胃疾病

幽门螺杆菌(Helicobacter pylori , H. pylori )感染

可能会导致胃炎, 增加消化性溃疡及胃癌的风

险[32], Ghrelin可由人体多种组织产生, 但胃是

循环中Ghrelin的主要来源, 多项研究[33,34]发现

H. pylori感染的患者较非H. pylori患者Ghrelin 
mRNA表达明显下降, 而Ghrelin mRNA表达

的抑制可能会导致胃体的腺体萎缩及胃体慢
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■创新盘点
本文为一综述性
报道 ,  重点介绍
Ghrelin在肝功能
损害的保护、评
估胰腺炎的严重
程度、胃炎及消
化性溃疡的预后
评价、IBD的活
动性评判、消化
系肿瘤发生发展
中的作用. 暂未发
现Ghrelin在消化
系统疾病应用方
面的综述性文章. 

性炎症. Isomoto等[35]的临床研究发现H. pylori
阳性患者血液Ghrelin水平较H. pylori阴性患

者明显降低(99 fmol/mL±44 fmol/mL vs  175 
fmol/mL±119 fmol/mL, P <0.001). Jang等[36]的

临床研究发现在H. pylori根除前后患者血液

Ghrelin出现明显升高(30.12 pg/mL±10.23 
pg/mL vs  40.75 pg/mL±41.93 pg/mL), 在溃

疡合并H. pylori感染者血液Ghrelin的水平明

显下降(P  = 0.01), 而溃疡愈合及H. pylori根除

后Ghrelin mRNA表达及血液Ghrelin的水平都

出现升高(P  = 0.000), 提示Ghrelin在溃疡合并

H. pylori感染患者的治疗及预后起着重要的作用. 
Rau等 [37]的研究发现在正常胃黏膜约有

20%的嗜铬粒蛋白阳性神经内分泌细胞表达

Ghrelin, 而在自身免疫性胃炎患者中约有一半

的神经内分泌细胞表达Ghrelin, 说明Ghrelin可
能成为自身免疫性胃炎重要的血液学标志物. 
Campana等[38]的临床对照研究发现慢性萎缩

性胃炎患者组血液Ghrelin较健康对照组明显

升高(82.8 pmol/L±61.3 pmol/L vs  35.1 pmol/L
±17.1 pmol/L), 提示Ghrelin在慢性萎缩性胃

炎具有重要的评估价值. 然而Kawashima等[39]

的研究发现重度慢性萎缩性胃炎患者的酰基

化Ghrelin水平明显低于轻度及中度慢性萎缩

性胃炎患者(7.6 fmol/mL±0.6 fmol/mL vs  16.4 
fmol/mL±1.5 fmol/mL, P <0.01; 7.6 fmol/mL
±0.6 fmol/mL vs  13.3 fmol/mL±1.2 fmol/mL, 
P<0.01). 

Legakis等[40]的临床对照研究发现癌症患

者较健康对照组相比Ghrelin明显降低, 差异

具有统计学意义(P <0.001). Tian等[41]的研究发

现血液Ghrelin浓度在1 nmol/L至10 nmol/L之
间时可以促进胃癌的AGS细胞的增殖, 而在

100 nmol/L的水平时没有增殖效应, 在Ghrelin
位于10 nmol/L时可以通过ERK1/2和PI3K/Akt
的磷酸化来刺激胃癌AGS细胞的增殖, 在表明

Ghrelin可以通过激活ERK1/2和PI3K/Akt路径

刺激胃癌细胞的增殖. 

4  Ghrelin与肠道疾病

炎症性肠病(inflammatory bowel disease, IBD)
是一种病因尚不完全清楚的慢性非特异性肠

道炎症性疾病, 包括溃疡性结肠炎(ulcerative 
colitis, UC)和克罗恩病(Crohn's disease, CD)[42]. 
Deboer等[43]的动物实验发现在IBD的动物模

型中Ghrelin显著增高, 给予外源性Ghrelin后, 
小鼠的I B D可以得到一定程度的缓解, 可能

与增加肠道血流、减少炎症及增加食欲等机

制相关. Karmiris等[44]的临床研究中CD患者

组血液Ghrelin为48.2 pg/mL±4.2 pg/mL, UC
组为49.4 pg/mL±4.6 pg/mL, 健康对照组为

14.8 pg/mL±3.0 pg/mL, IBD组与健康对照组

之间的差异具有统计学意义(P <0.0001). 表明

血液Ghrelin可作为IBD的诊断的一项血液学

指标. Alexandridis等[45]的一项临床研究发现

IBD患者血液Ghrelin在急性期(402.4 pg/mL±
462.6 pg/mL)明显高于缓解期(148.2 pg/mL±
59.6 pg/mL)(P  = 0.0290), 提示Ghrelin在IBD的

病情进展中可能发挥着重要的作用. Hosomi
等[46]的临床研究发现活动期CD组患者Ghrelin
的mRNA表达水平较健康对照组明显升高(P  = 
0.0269), 缓解期CD组患者Ghrelin的mRNA表

达水平较健康对照组亦明显升高(P  = 0.0018); 
UC组Ghrelin水平与健康对照组相比也是明显

升高(活动期 vs 对照组, P  = 0.0011; 缓解期 vs
对照组, P  = 0.030), 在健康对照组患者T细胞

在Ghrelin影响下直接向Th­2细胞转化, 然而

在CD患者失调的反应引起T细胞向Th­1细胞

转化, 提示Ghrelin在CD的发病机制中起到一

定作用. Koutroubakis等[47]的临床研究还发现

Ghrelin还可能在IBD患者的骨代谢中起到一定

作用, 血液Ghrelin与脊柱骨密度具有一定联系

(P  = 0.039). 
Ghrelin可能在癌症中的起到抑制蛋白酶

体及诱导自噬的作用, Bonfili等[48]的研究发现

Ghrelin可以通过抑制泛素系统、激活自噬等诱

导结直肠恶性肿瘤细胞的凋亡. Lawnicka等[49]

的研究发现Ghrelin参与结肠癌细胞的生长调

节, 提示Ghrelin可能成为治疗结肠肿瘤的新方

法. He等[50]的研究发现Ghrelin可以阻遏经过5­
氟尿嘧啶(5­fluorouracil, 5­Fu)处理后的HT­29
结肠癌细胞的凋亡, 其可能机制就是通过改变

Bcl­2/Bax蛋白在癌细胞中的比例, 提示Ghrelin
在结肠癌的预防及治疗中具有重要的意义 . 
Wolf等[51]的临床对照研究发现在癌症患者中

Ghrelin血液浓度与BMI下降负相关(r  = 0.5, P  
= 0.001), 癌症引发恶病质患者组血液Ghrelin
水平较非恶病质患者组明显升高(1969 pg/mL
±673 pg/mL vs  1447 pg/mL±462 pg/mL, P  = 
0.01), 同样提示Ghrelin在结肠癌的病情评估中



陈鹏, 等. 饥饿素对于消化系统疾病的诊断及治疗价值

2015-07-18|Volume 23|Issue 20|WCJD|www.wjgnet.com 3251

■应用要点
本 文 总 结 了
Ghrelin在消化系
统疾病的应用价
值, 显示Ghrelin
可以作为临床医
生在实际工作中
的一项参考指标. 

起着重要的作用. 

5  结论

Ghrelin作为一种有生物活性的物质, 其在肝功

能损害的保护、评估胰腺炎的严重程度、胃

炎及消化性溃疡的预后评价、IBD的活动性评

判、消化系肿瘤发生发展中的作用日益得到

重视. 但是Ghrelin在消化系统疾病的诊断、病

情监测、指导治疗等方面的作用仍处在初步

探讨阶段, 其应用前景有待于进一步观察, 尚
需展开大样本的临床研究对Ghrelin是否可以

作为消化系统疾病诊断及治疗效果判断的指

标加以证实.

6      参考文献

1 	 Kojima M, Hosoda H, Date Y, Nakazato M, Matsuo 
H, Kangawa K. Ghrelin is a growth-hormone-
releasing acylated peptide from stomach. Nature 
1999; 402: 656-660 [PMID: 10604470]

2 	 El-Salhy M. Ghrelin in gastrointestinal diseases and 
disorders: a possible role in the pathophysiology 
and clinical implications (review). Int J Mol Med 
2009; 24: 727-732 [PMID: 19885611]

3 	 Vasileiou I, Patsouras D, Patsouris E, Theocharis 
S. Ghrelin and toxicity: recent findings and future 
challenges. J Appl Toxicol 2013; 33: 238-245 [PMID: 
22887052 DOI: 10.1002/jat.2803]

4 	 Arguello G, Balboa E, Arrese M, Zanlungo S. 
Recent insights on the role of cholesterol in non-
alcoholic fatty liver disease. Biochim Biophys Acta 
2015; 1852: 1765-1778 [PMID: 26027904 DOI: 
10.1016/j.bbadis.2015.05.015]

5 	 Lückhoff HK, Kruger FC, Kotze MJ. Composite 
prognostic models across the non-alcoholic fatty 
liver disease spectrum: Clinical application in 
developing countries. World J Hepatol 2015; 7: 
1192-1208 [PMID: 26019735 DOI: 10.4254/wjh.
v7.i9.1192]

6 	 Zhang SR, Fan XM. Ghrelin-ghrelin O-acyltransferase 
system in the pathogenesis of nonalcoholic fatty liver 
disease. World J Gastroenterol 2015; 21: 3214-3222 
[PMID: 25805927 DOI: 10.3748/wjg.v21.i11.3214]

7 	 Estep M, Abawi M, Jarrar M, Wang L, Stepanova 
M, Elariny H, Moazez A, Goodman Z, Chandhoke 
V, Baranova A, Younossi ZM. Association of 
obestatin, ghrelin, and inflammatory cytokines 
in obese patients with non-alcoholic fatty liver 
disease. Obes Surg 2011; 21: 1750-1757 [PMID: 
21744131 DOI: 10.1007/s11695-011-0475-1]

8 	 Machado MV, Coutinho J, Carepa F, Costa A, 
Proença H, Cortez-Pinto H. How adiponectin, 
leptin, and ghrelin orchestrate together and correlate 
with the severity of nonalcoholic fatty liver disease. 
Eur J Gastroenterol Hepatol 2012; 24: 1166-1172 [PMID: 
22735605 DOI: 10.1097/MEG.0b013e32835609b0]

9 	 Li Y, Hai J, Li L, Chen X, Peng H, Cao M, Zhang Q. 
Administration of ghrelin improves inflammation, 
oxidative stress, and apoptosis during and after 
non-alcoholic fatty liver disease development. 
Endocrine 2013; 43: 376-386 [PMID: 22843123 DOI: 

10.1007/s12020-012-9761-5]
10 	 Gutierrez-Grobe Y, Villalobos-Blasquez I, Sánchez-

Lara K, Villa AR, Ponciano-Rodríguez G, Ramos 
MH, Chavez-Tapia NC, Uribe M, Méndez-Sánchez 
N. High ghrelin and obestatin levels and low risk 
of developing fatty liver. Ann Hepatol 2010; 9: 52-57 
[PMID: 20308723]

11 	 Elkabbany ZA, Hamza RT, Mahmoud NH. 
Assessment of serum acylated ghrelin in children 
and adolescents with chronic liver diseases: 
relation to nutritional status. ScientificWorldJournal 
2014; 2014: 560516 [PMID: 25379540 DOI: 
10.1155/2014/560516]

12 	 Ates Y, Degertekin B, Erdil A, Yaman H, Dagalp K. 
Serum ghrelin levels in inflammatory bowel disease 
with relation to disease activity and nutritional 
status. Dig Dis Sci 2008; 53: 2215-2221 [PMID: 
18080768]

13 	 Tacke F, Brabant G, Kruck E, Horn R, Schöffski P, 
Hecker H, Manns MP, Trautwein C. Ghrelin in 
chronic liver disease. J Hepatol 2003; 38: 447-454 
[PMID: 12663236]

14 	 Kabil NN, Seddiek HA, Yassin NA, Gamal-Eldin 
MM. Effect of ghrelin on chronic liver injury and 
fibrogenesis in male rats: possible role of nitric 
oxide. Peptides 2014; 52: 90-97 [PMID: 24333973 DOI: 
10.1016/j.peptides.2013.11.022]

15 	 Golestan Jahromi M, Nabavizadeh F, Vahedian J, 
Nahrevanian H, Dehpour AR, Zare-Mehrjardi A. 
Protective effect of ghrelin on acetaminophen-induced 
liver injury in rat. Peptides 2010; 31: 2114-2117 [PMID: 
20727930 DOI: 10.1016/j.peptides.2010.08.009]

16 	 Ataseven H, Bahcecioglu IH, Kuzu N, Yalniz M, 
Celebi S, Erensoy A, Ustundag B. The levels of 
ghrelin, leptin, TNF-alpha, and IL-6 in liver cirrhosis 
and hepatocellular carcinoma due to HBV and HDV 
infection. Mediators Inflamm 2006; 2006: 78380 [PMID: 
17047295]

17 	 Murata M, Okimura Y, Iida K, Matsumoto M, 
Sowa H, Kaji H, Kojima M, Kangawa K, Chihara K. 
Ghrelin modulates the downstream molecules of 
insulin signaling in hepatoma cells. J Biol Chem 2002; 
277: 5667-5674 [PMID: 11724768]

18 	 Banks PA, Bollen TL, Dervenis C, Gooszen HG, 
Johnson CD, Sarr MG, Tsiotos GG, Vege SS. 
Classification of acute pancreatitis--2012: revision 
of the Atlanta classification and definitions by 
international consensus. Gut 2013; 62: 102-111 
[PMID: 23100216 DOI: 10.1136/gutjnl-2012-302779]

19 	 Jaworek J, Konturek SJ. Hormonal protection in 
acute pancreatitis by ghrelin, leptin and melatonin. 
World J Gastroenterol 2014; 20: 16902-16912 [PMID: 
25493003 DOI: 10.3748/wjg.v20.i45.16902]

20 	 Zhou X, Xue C. Ghrelin inhibits the development 
of acute pancreatitis and nuclear factor kappaB 
activation in pancreas and liver. Pancreas 2009; 
38: 752-757 [PMID: 19506532 DOI: 10.1097/
MPA.0b013e3181a86b74]

21 	 Lee SH, Kim YD, Kong YH, Han KH, Jeong WJ, 
Lee SJ, Cheon GJ. The relevance of serum ghrelin 
concentration to severity of acute pancreatitis. 
Gut Liver 2010; 4: 234-240 [PMID: 20559527 DOI: 
10.5009/gnl.2010.4.2.234]

22 	 Liu B, Liu X, Tang C. Change of plasma ghrelin 
level in acute pancreatitis. Pancreatology 2006; 6: 
531-535 [PMID: 17106216]



陈鹏, 等. 饥饿素对于消化系统疾病的诊断及治疗价值

2015-07-18|Volume 23|Issue 20|WCJD|www.wjgnet.com 3252

■同行评价
文章综述了Ghrelin
在消化系统疾病
如慢性肝病、急
性胰腺炎、胃炎
及炎性肠病等中
变化及机制的探
讨, Ghrelin作为一
种有生物活性的
物质, 其在消化系
统疾病发生发展
中的作用仍处在
初步探讨阶段. 综
述给读者提供了
解Ghrelin作用的
载体, 具可读性. 

23 	 Panek J, Bonior J, Pieton J, Jaworek J. Serum leptin 
and ghrelin levels in patients in the early stages of 
acute biliary pancreatitis and different degrees of 
severity. Pol Przegl Chir 2014; 86: 211-217 [PMID: 
24988238 DOI: 10.2478/pjs-2014-0038]

24 	 Bukowczan J , Warzecha Z, Ceranowicz P, 
Kusnierz-Cabala B, Tomaszewska R, Dembinski 
A. Therapeutic effect of ghrelin in the course of 
ischemia/reperfusion-induced acute pancreatitis. 
Curr Pharm Des 2015; 21: 2284-2290 [PMID: 
25594510]

25 	 Dembiński A, Warzecha Z, Ceranowicz P, 
Tomaszewska R, Stachura J, Konturek SJ, Konturek 
PC. Ghrelin attenuates the development of acute 
pancreatitis in rat. J Physiol Pharmacol 2003; 54: 
561-573 [PMID: 14726611]

26 	 Dembiński A, Warzecha Z, Ceranowicz P, 
Cieszkowski J, Pawlik WW, Tomaszewska R, 
Kuśnierz-Cabala B, Naskalski JW, Kuwahara A, 
Kato I. Role of growth hormone and insulin-like 
growth factor-1 in the protective effect of ghrelin in 
ischemia/reperfusion-induced acute pancreatitis. 
Growth Horm IGF Res 2006; 16: 348-356 [PMID: 
17084100]

27 	 Ülger BV, Gül M, Uslukaya Ö, Oğuz A, Bozdağ Z, 
Yüksel H, Böyük A. New hormones to predict the 
severity of gallstone-induced acute pancreatitis. 
Turk J Gastroenterol 2014; 25: 714-717 [PMID: 
25599787 DOI: 10.5152/tjg.2014.6201]

28 	 Türkoğlu A, Böyük A, Tanrıverdi MH, Gündüz E, 
Dusak A, Kaplan İ, Gümüş M. The potential role of 
BMI, plasma leptin, nesfatin-1 and ghrelin levels in 
the early detection of pancreatic necrosis and severe 
acute pancreatitis: a prospective cohort study. Int 
J Surg 2014; 12: 1310-1313 [PMID: 25448651 DOI: 
10.1016/j.ijsu.2014.10.040]

29 	 Zaheer A, Wadhwa V, Oh J, Fishman EK. Pearls 
and pitfalls of imaging metastatic disease from 
pancreatic adenocarcinoma: a systematic review. 
Clin Imaging 2015 May 7. [Epub ahead of print] [PMID: 
25981735 DOI: 10.1016/j.clinimag.2015.04.017]

30 	 Duxbury MS, Waseem T, Ito H, Robinson MK, 
Zinner MJ, Ashley SW, Whang EE. Ghrelin 
promotes pancreatic adenocarcinoma cellular 
proliferation and invasiveness. Biochem Biophys Res 
Commun 2003; 309: 464-468 [PMID: 12951072]

31 	 Karaca F, Afsar CU, Gunaldi M, Erkurt E, Ercolak 
V, Sertdemir Y, Paydas S. Alterations of ghrelin 
with weights and correlation among ghrelin, 
cytokine and survival in patients receiving 
chemoradiotherapy for gastrointestinal cancers. Int 
J Clin Exp Med 2015; 8: 876-882 [PMID: 25785069]

32 	 Lee JY, Kim N. Diagnosis of Helicobacter pylori by 
invasive test: histology. Ann Transl Med 2015; 3: 10 
[PMID: 25705642 DOI: 10.3978/j.issn.2305-5839.201
4.11.03]

33 	 Tatsuguchi A, Miyake K, Gudis K, Futagami S, 
Tsukui T, Wada K, Kishida T, Fukuda Y, Sugisaki Y, 
Sakamoto C. Effect of Helicobacter pylori infection 
on ghrelin expression in human gastric mucosa. Am 
J Gastroenterol 2004; 99: 2121-2127 [PMID: 15554990]

34 	 Nweneka CV, Prentice AM. Helicobacter pylori 
infection and circulating ghrelin levels - a systematic 
review. BMC Gastroenterol 2011; 11: 7 [PMID: 
21269467 DOI: 10.1186/1471-230X-11-7]

35 	 Isomoto H, Nakazato M, Ueno H, Date Y, Nishi 

Y, Mukae H, Mizuta Y, Ohtsuru A, Yamashita S, 
Kohno S. Low plasma ghrelin levels in patients with 
Helicobacter pylori-associated gastritis. Am J Med 
2004; 117: 429-432 [PMID: 15380500]

36 	 Jang EJ, Park SW, Park JS, Park SJ, Hahm KB, Paik 
SY, Sin MK, Lee ES, Oh SW, Park CY, Baik HW. The 
influence of the eradication of Helicobacter pylori 
on gastric ghrelin, appetite, and body mass index 
in patients with peptic ulcer disease. J Gastroenterol 
Hepatol 2008; 23 Suppl 2: S278-S285 [PMID: 19120912 
DOI: 10.1111/j.1440-1746.2008.05415.x]

37 	 Rau TT, Sonst A, Rogler A, Burnat G, Neumann 
H, Oeckl K, Neuhuber W, Dimmler A, Faller 
G, Brzozowski T, Hartmann A, Konturek PC. 
Gastrin mediated down regulation of ghrelin and 
its pathophysiological role in atrophic gastritis. J 
Physiol Pharmacol 2013; 64: 719-725 [PMID: 24388886]

38 	 Campana D, Nori F, Pagotto U, De Iasio R, Morselli-
Labate AM, Pasquali R, Corinaldesi R, Tomassetti P. 
Plasma acylated ghrelin levels are higher in patients 
with chronic atrophic gastritis. Clin Endocrinol (Oxf) 
2007; 67: 761-766 [PMID: 17614968]

39 	 Kawashima J, Ohno S, Sakurada T, Takabayashi 
H, Kudo M, Ro S, Kato S, Yakabi K. Circulating 
acylated ghrelin level decreases in accordance 
with the extent of atrophic gastritis. J Gastroenterol 
2009; 44: 1046-1054 [PMID: 19701601 DOI: 10.1007/
s00535-009-0120-0]

40 	 Legakis I , Stathopoulos J , Matzouridis T, 
Stathopoulos GP. Decreased plasma ghrelin levels 
in patients with advanced cancer and weight loss in 
comparison to healthy individuals. Anticancer Res 
2009; 29: 3949-3952 [PMID: 19846934]

41	 Tian PY, Fan XM. The proliferative effects of ghrelin 
on human gastric cancer AGS cells. J Dig Dis 
2012; 13: 453-458 [PMID: 22908970 DOI: 10.1111/
j.1751-2980.2012.00616.x]

42 	 Trindade IA, Ferreira C, Pinto-Gouveia J . 
Inflammatory bowel disease: The harmful 
mechanism of experiential avoidance for patients' 
quality of life. J Health Psychol 2015 Jun 4. [Epub 
ahead of print] [PMID: 26044718]

43 	 Deboer MD. Use of ghrelin as a treatment 
for inflammatory bowel disease: mechanistic 
considerations. Int J Pept 2011; 2011: 189242 [PMID: 
21845198 DOI: 10.1155/2011/189242]

44 	 Karmir is K, Koutroubakis IE , Xidakis C , 
Polychronaki M, Voudouri T, Kouroumalis EA. 
Circulating levels of leptin, adiponectin, resistin, 
and ghrelin in inflammatory bowel disease. Inflamm 
Bowel Dis 2006; 12: 100-105 [PMID: 16432373]

45 	 Alexandridis E, Zisimopoulos A, Liratzopoulos 
N, Katsos I, Manolas K, Kouklakis G. Obestatin/
ghrelin ratio: a new activity index in inflammatory 
bowel diseases. Inflamm Bowel Dis 2009; 15: 
1557-1561 [PMID: 19408254 DOI: 10.1002/ibd.20940]

46 	 Hosomi S, Oshitani N, Kamata N, Sogawa M, 
Yamagami H, Watanabe K, Tominaga K, Watanabe 
T, Fujiwara Y, Maeda K, Hirakawa K, Arakawa T. 
Phenotypical and functional study of ghrelin and 
its receptor in the pathogenesis of Crohn's disease. 
Inflamm Bowel Dis 2008; 14: 1205-1213 [PMID: 
18425803 DOI: 10.1002/ibd.20477]

47 	 Koutroubakis IE, Zavos C, Damilakis J, Papadakis 
G, Neratzoulakis J, Karkavitsas N, Kouroumalis 
EA. Role of ghrelin and insulin-like growth 



陈鹏, 等. 饥饿素对于消化系统疾病的诊断及治疗价值

2015-07-18|Volume 23|Issue 20|WCJD|www.wjgnet.com 3253

factor binding protein-3 in the development of 
osteoporosis in inflammatory bowel disease. J Clin 
Gastroenterol 2011; 45: e60-e65 [PMID: 20921904 DOI: 
10.1097/MCG.0b013e3181f42543]

48 	 Bonfili L, Cuccioloni M, Cecarini V, Mozzicafreddo 
M, Palermo FA, Cocci P, Angeletti M, Eleuteri AM. 
Ghrelin induces apoptosis in colon adenocarcinoma 
cells via proteasome inhibition and autophagy 
induction. Apoptosis 2013; 18: 1188-1200 [PMID: 
23632965 DOI: 10.1007/s10495-013-0856-0]

49 	 Lawnicka H, Mełeń-Mucha G, Motylewska E, 
Mucha S, Stępień H. Modulation of ghrelin axis 

influences the growth of colonic and prostatic 
cancer cells in vitro. Pharmacol Rep 2012; 64: 951-959 
[PMID: 23087147]

50	 He XT, Fan XM, Zha XL. Ghrel in inhibits 
5-fluorouracil-induced apoptosis in colonic cancer 
cells. J Gastroenterol Hepatol 2011; 26: 1169-1173 [PMID: 
21375586 DOI: 10.1111/j.1440-1746.2011.06715.x]

51 	 Wolf I, Sadetzki S, Kanety H, Kundel Y, Pariente 
C, Epstein N, Oberman B, Catane R, Kaufman B, 
Shimon I. Adiponectin, ghrelin, and leptin in cancer 
cachexia in breast and colon cancer patients. Cancer 
2006; 106: 966-973 [PMID: 16411208]

编辑:郭鹏  电编:闫晋利  

ISSN 1009-3079 (print)   ISSN 2219-2859 (online)     DOI: 10.11569    2015年版权归百世登出版

集团有限公司所有

                                                                                                                                        
                                                                                                                            • 消息 •

《世界华人消化杂志》性质、刊登内容及目标

本刊讯 《世界华人消化杂志》[国际标准刊号ISSN 1009­3079 (print), ISSN 2219­2859 (online), DOI: 
10.11569, Shijie Huaren Xiaohua Zazhi/World Chinese Journal of Digestology ], 是一本由来自国内29个省、

市、自治区、特別行政区和美国的507位胃肠病学和肝病学专家支持的开放存取的同行评议的旬刊杂志, 

旨在推广国内各地的胃肠病学和肝病学领域临床实践和基础研究相结合的最具有临床意义的原创性及各

类评论性的文章, 使其成为一种公众资源, 同时科学家、医生、患者和学生可以通过这样一个不受限制的

平台来免费获取全文, 了解其领域的所有的关键的进展, 更重要的是这些进展会为本领域的医务工作者和

研究者服务, 为他们的患者及基础研究提供进一步的帮助.

除了公开存取之外, 《世界华人消化杂志》的另一大特色是对普通读者的充分照顾, 即每篇论文都

会附带有一组供非专业人士阅读的通俗易懂的介绍大纲, 包括背景资料、研发前沿、相关报道、创新盘

点、应用要点、名词解释、同行评价.

《世界华人消化杂志》报道的内容包括食管、胃、肠、肝、胰肿瘤, 食管疾病、胃肠及十二指肠疾

病、肝胆疾病、肝脏疾病、胰腺疾病、感染、内镜检查法、流行病学、遗传学、免疫学、微生物学, 以

及胃肠道运动对神经的影响、传送、生长因素和受体、营养肥胖、成像及高科技技术.

《世界华人消化杂志》的目标是出版高质量的胃肠病学和肝病学领域的专家评论及临床实践和基础

研究相结合具有实践意义的文章, 为内科学、外科学、感染病学、中医药学、肿瘤学、中西医结合学、

影像学、内镜学、介入治疗学、病理学、基础研究等医生和研究人员提供转换平台, 更新知识, 为患者康

复服务.


