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Wpływ neuropeptydu Y na regulację 
czynności układu krążenia

 
The infl uence of neuropeptide Y 
on the cardiovascular regulation

Ryszard Swoboda, Jerzy Jochem

S T R E S Z C Z E N I E 

W niniejszej pracy przedstawiono wpływ neuropeptydu Y (NPY), pepty-
du zbudowanego z 36 aminokwasów, należącego do rodziny polipepty-
dów trzustkowych, na ośrodkową oraz obwodową regulację układu krą-
żenia. NPY jest obecny w wielu obszarach ośrodkowego układu nerwowe-
go, takich jak jądra łukowate, przykomorowe podwzgórza, jądro pasma 
samotnego (NTS) czy też przednia brzuszno-boczna część rdzenia prze-
dłużonego (RVLM). Ponadto jest on uwalniany z pozazwojowych neu-
ronów układu współczulnego oraz z płytek krwi. NPY działa zarówno 
w ośrodkowym, jak i obwodowym układzie nerwowym jako neuromodu-
lator uwalniany łącznie z klasycznymi neurotransmiterami. Wpływa on 
na funkcje ośrodka sercowo-naczynioruchowego w sposób bezpośredni, 
działając na RVLM oraz neurony podwzgórza, jak również pośrednio, po-
przez wpływ na czułość odruchu z baroreceptorów tętniczych na pozio-
mie NTS. Co ciekawe, aktywacja różnych typów receptorów NPY w ośrod-
kowym układzie nerwowym może powodować różne, a nawet przeciw-
stawne efekty w regulacji czynności układu krążenia. W stanie zaburzo-
nej homeostazy krążeniowej, np. podczas wstrząsu krwotocznego, docho-
dzi do wzrostu syntezy i uwalniania NPY, który prawdopodobnie akty-
wuje mechanizmy kompensacyjne prowadzące do utrzymania niezbęd-
nych do przeżycia wartości ciśnienia krwi. Przedstawiona analiza wskazu-
je na konieczność prowadzenia dalszych badań nad rolą NPY w stanie hi-
per- i hipotensji.

S Ł O WA  K L U C Z O W E
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A B S T R AC T

In this review we present infl uences of the neuropeptide Y (NPY), 
a 36-amino acid peptide which belongs to the pancreatic polypeptide 
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family, on the central and peripheral cardiovascular regulation. NPY has been detected in many 
central nervous system areas, including arcuate and paraventricular nuclei of the hypothalamus, 
nucleus of the solitary tract (NTS) and rostral ventral-lateral medulla (RVLM). Moreover, it is re-
leased from postganglionic neurons of the sympathetic nervous system and platelets. Both at the 
central and peripheral level, NPY acts as a peptide neuromodulator secreted together with classi-
cal neurotransmitters. It infl uences the cardiovascular center function acting directly on RVLM 
and hypothalamic neurons and indirectly – via regulation of the baroreceptor refl ex sensitivity 
at NTS level. Interestingly, the activation of diff erent types of NPY receptors in diff erent central 
nervous system areas can cause various, even opposite, eff ects in the cardiovascular regulation. 
There is an increase in NPY synthesis and release in conditions of disturbed circulatory homeos-
tasis, for instance in haemorrhagic shock. In critical haemorrhagic hypotension, NPY probably 
activates compensatory mechanisms leading to maintenance of blood pressure values necessary 
to survive. Thus, we conclude that further studies are needed to clarify NPY functions in condi-
tions of hyper- and hypotension.

K E Y  W O R D S

neuropeptide Y, hypothalamus, cardiovascular system, hypotension

W S T Ę P

Neuropeptyd Y (NPY) jest 36-aminokwaso-
wym peptydem wyizolowanym po raz pierw-
szy z mózgowia świni w 1982 r. [1]. Wraz z pep-
tydem YY (PYY) oraz polipeptydem trzustko-
wym (PP) należy on do wspólnej rodziny tzw. 
endogennych peptydów trzustkowych. Prekur-
sorem NPY jest cząsteczka prepro-NPY zbudo-
wana z 98 aminokwasów, która następnie ule-
ga potranslacyjnej modyfi kacji do 69-amino-
kwasowego pro-NPY. Ostateczna forma NPY 
powstaje na skutek działania dwu enzymów 
konwertujących (ang. prohormone convertases, 
PC) – PC1/3 oraz PC2 [2]. U ludzi prepro-NPY 
kodowany jest przez gen zlokalizowany na 
chromosomie 7 [2].
Działanie NPY jest następstwem wiązania 
z odpowiednimi receptorami na komórkach 
docelowych i uruchamiania przemian postre-
ceptorowych. Jak dotąd wykryto istnienie co 
najmniej 5 klas receptorów dla NPY oznacza-
nych jako Y1, Y2, Y4, Y5 i Y6 [3]. Wszystkie 
typy receptorów dla NPY należą do recepto-
rów związanych z białkami G, a ich pobudze-
nie prowadzi do zmian wewnątrzkomórkowe-
go stężenia cAMP oraz jonów wapnia [3]. Ak-
tywacja receptorów NPY może również skut-
kować zwiększeniem stężenia trifosfoinozyto-
lu (IP3) oraz aktywności fosfolipazy A2 w cyto-
plazmie komórek docelowych [4]. 
NPY jest obecny w wielu tkankach i narzą-
dach, przede wszystkim w układzie pokarmo-

wym, moczowo-płciowym, występuje także 
w układzie krążenia. W obrębie tego ostatnie-
go NPY obecny jest w komórkach śródbłon-
ka naczyniowego, mięśni gładkich ścian na-
czyń krwionośnych oraz w komórkach układu 
immunologicznego [2]. Trombocyty stanowią 
również ważne źródło NPY obecnego w oso-
czu krwi [5].
Stosunkowo wysokie stężenia neuropeptydu 
Y stwierdzono w ośrodkowym i obwodowym 
układzie nerwowym [6]. Największą gęstość 
perykarionów i włókien nerwowych zawiera-
jących NPY wykazano w podwzgórzu – w ją-
drze łukowatym oraz przykomorowym [7]. 
NPY należy uznać za typowy neuromodulator, 
ponieważ wytwarzany, magazynowany i uwal-
niany jest z neuronów adrenergicznych, nora-
drenergicznych i cholinergicznych, wpływając 
na powstawanie potencjałów postsynaptycz-
nych, a także regulując – na drodze hamowa-
nia presynaptycznego – wydzielanie podstawo-
wych neuroprzekaźników [8].
Wiele neuronów wydzielających NPY wystę-
puje w jądrze pasma samotnego (NTS) oraz 
w przedniej brzuszno-bocznej części rdze-
nia przedłużonego (RVLM) [9], a więc w ob-
szarach, w których zlokalizowane są neurony 
tworzące ośrodek sercowo-naczynioruchowy, 
odpowiedzialny za podstawową i odrucho-
wą regulację czynności układu krążenia. Poza 
ośrodkowym układem nerwowym NPY wy-
twarzany i gromadzony jest wraz z noradre-
naliną w neuronach pozazwojowych układu 
współczulnego [10]. 
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Celem obecnej pracy jest przedstawienie wpły-
wu NPY na układ krążenia, ze szczególnym 
uwzględnieniem regulacji ośrodkowej i obwo-
dowej.

Z N AC Z E N I E  N E U R O P E P T Y D U  Y  W  O Ś R O D KO W E J 

R E G U L AC J I  U K Ł A D U  K R Ą Ż E N I A

Wyniki badań doświadczalnych wskazują, że 
działając w obrębie ośrodkowego układu ner-

Miejsce podawania NPY Efekt działania Piśmiennictwo
Komory boczne mózgu Hamowanie reakcji seksualnych,

nasilenie łaknienia i pragnienia, hamowanie aktywności mo-
torycznej mięśni szkieletowych,
synchronizacja zapisu EEG

[11]
[12]

Komora trzecia Obniżenie aktywności we włóknach współczulnych zaopa-
trujących nerki i tkankę tłuszczową brunatną, wzrost ak-
tywności we włóknach przywspółczulnych nerwów błęd-
nych zaopatrujących żołądek

[13]

Jądro przykomorowe podwzgórza Hamowanie wydzielania soku żołądkowego [14]
Jądro pasma samotnego, jądro nadwzro-
kowe, przykomorowe i okołokomorowe 
podwzgórza

Nasilenie zużycia glukozy w ośrodkowym układzie nerwo-
wym podczas hipotensji pokrwotocznej

[15]

Jądro pasma samotnego Zmniejszenie objętości oddechowej i częstości oddechów [16]
Przednia brzuszno-boczna część rdzenia 
przedłużonego

Zmniejszenie pobudzenia układu współczulnego wywoła-
nego stymulacją nerwu piszczelowego (somatosympathetic 
refl ex), wzrost aktywności we włóknach współczulnych za-
opatrujących trzewia

[17]

Rdzeń kręgowy Efekt antynocycepcyjny [18]

Tab. I. Znaczenie NPY w ośrodkowym układzie nerwowym niezwiązane z regulacją czynności układu krążenia.

Tab. I. The role of NPY in central nervous system not connected with the cardiovascular regulation.

wowego, NPY wykazuje wpływ na szereg jego 
czynności (tabela I).
Wpływ NPY na ośrodkową regulację ukła-
du krążenia jest bardzo zróżnicowany i za-
leży od gatunku/szczepu wykorzystywa-
nych zwierząt doświadczalnych, stosowane-
go znieczulenia ogólnego, miejsca podawa-
nia peptydu i rodzaju pobudzanych recepto-
rów (tabela II).

Tab. II. Wpływ NPY na ośrodkową regulację układu krążenia.

Tab. II. The infl uence of NPY on the central cardiovascular regulation.

Miejsce podawania NPY Gatunek/szczep zwierząt Efekt działania NPY Piśmiennictwo

Komory boczne mózgu Szczury szczepu Wistar
w znieczuleniu ogólnym (ZO)

Spadek przepływu krwi w tętnicy biodrowej i 
w tętnicy krezkowej górnej, wzrost przepływu 
krwi w tętnicy nerkowej

[19]

Komory boczne mózgu Króliki bez ZO Obniżenie ciśnienia tętniczego [20]
Komora trzecia mózgu Szczury szczepu Wistar w ZO Obniżenie ciśnienia tętniczego, bradykardia [13]

Komora trzecia mózgu Szczury szczepu Sprague-
Dawley w ZO Wzrost ciśnienia tętniczego, tachykardia [21]

Jądro tylne podwzgórza Szczury szczepu Sprague-
Dawley bez ZO Wzrost ciśnienia tętniczego krwi [22]

Substantia nigra Szczury szczepu Wistar w ZO Obniżenie ciśnienia tętniczego [23]

Jądro pasma samotnego Szczury szczepu Sprague-
Dawley w ZO

Nasilenie efektu presyjnego wywoływanego 
przez angiotensynę II [24]

Jądro pasma samotnego Szczury szczepu Sprague-
Dawley w ZO

Efekt wazodepresyjny i bradykardia prowadzące 
do spadku ciśnienia tętniczego [16]

Jądro pasma samotnego Szczury szczepu Wistar-
Kyoto oraz SHR w ZO

Hamowanie działania wazodepresyjnego nora-
drenaliny [25]

Jądro pasma samotnego Szczury szczepu Sprague-
Dawley w ZO Hamowanie działania glutaminianu [26]
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Miejsce podawania NPY Gatunek/szczep zwierząt Efekty działania NPY Piśmiennictwo
Przednia brzuszno-bocz-
na część rdzenia, część 
dogłowowa

Szczury szczepu Sprague-
Dawley w ZO Obniżenie ciśnienia tętniczego [27]

Rdzeń kręgowy Szczury szczepu Sprague-
Dawley bez ZO Wzrost ciśnienia tętniczego [28]

Różnice w sile działania NPY obserwuje się 
u różnych gatunków i szczepów zwierząt do-
świadczalnych, np. peptyd podawany do ją-
dra pasma samotnego (łac. nucleus tractus so-
litarii, NTS) działa wazodepresyjnie zarówno 
u szczurów szczepu Wistar-Kyoto, jak i u szczu-
rów z samoistnym (uwarunkowanym gene-
tycznie) nadciśnieniem tętniczym (SHR), przy 
czym działanie to jest bardziej nasilone w dru-
gim przypadku [25]. Efekt ten może wynikać 
ze zwiększonego powinowactwa receptorów 
Y1 do endogennego ligandu u szczurów szcze-
pu SHR [25]. Z kolei transgeniczne szczury ze 
zwiększoną ekspresją NPY charakteryzują się 
obniżonym ciśnieniem tętniczym, zmniejszo-
nym wydzielaniem amin katecholowych oraz 
wydłużonym czasem przeżycia [29]. 
Szczególnie istotną funkcję w regulacji ci-
śnienia tętniczego odgrywa NTS zawierające 
pierwszą synapsę łuku odruchowego z barore-
ceptorów tętniczych. Wykazano tam obecność 
licznych neuronów zawierających NPY i dużą 
gęstość jego receptorów [9, 16]. Do podstawo-
wych struktur ośrodkowego układu nerwowe-
go zaangażowanych w regulację układu krąże-
nia, a w których również wykryto NPY, zali-
czyć należy przednią brzuszno-boczną część 
rdzenia przedłużonego (ang. rostral ventrolate-
ral medulla, RVLM), hipokamp oraz podwzgó-
rze [9].
NPY podawany do RVLM powoduje wzrost 
aktywności zlokalizowanych tam neuronów, 
a jednocześnie hamuje czynność odrucho-
wą (odruch z baroreceptorów tętniczych) na 
poziomie RVLM [17]. Te pozornie sprzeczne 
efekty można wytłumaczyć wpływem na róż-
ne rodzaje receptorów. 
Badania doświadczalne wskazują, że u szczu-
rów NPY podawany do obszaru CA3 hipo-
kampa oraz do substancji czarnej wywołuje 
spadek średniego ciśnienia tętniczego i często-
ści skurczów serca (HR), natomiast działając 
w obrębie jąder szwu – wzrost ciśnienia tętni-
czego i HR [23].
NPY może nasilać bądź hamować odruch 
z baroreceptorów tętniczych, w zależności od 
stymulacji różnych typów receptorów dla NPY 
w odmiennych częściach NTS [26, 30]. Pobu-

dzenie receptorów typu Y1 wywołuje spadek 
ciśnienia tętniczego, podczas gdy aktywacja re-
ceptorów Y2 – efekt presyjny [30]. W większo-
ści przeprowadzonych badań wykazano jed-
nak, że egzogenny NPY, działając na poziomie 
NTS jako neuromodulator, tłumi odruch z ba-
roreceptorów tętniczych [31]. Stwierdzono, iż 
NPY podawany do tylnej części NTS wywołu-
je hamowanie odruchu z baroreceptorów tęt-
niczych, prawdopodobnie w następstwie ha-
mowania wydzielania glutaminianu – podsta-
wowego neuroprzekaźnika w pierwszej synap-
sie odruchu z baroreceptorów [26, 31]. Docho-
dzi ponadto do postsynaptycznych interak-
cji pomiędzy receptorami 2-adrenergicznymi 
oraz receptorami Y na poziomie białek G [32]. 
Efektem tych oddziaływań jest hamowanie, 
poprzez NPY, przekazu sygnału po pobudze-
niu postsynaptycznych receptorów 2 [25]. 
Wykazano, że deksametazon podawany do 
NTS hamuje efekt hipotensyjny NPY, co jest 
związane z bezpośrednim działaniem bło-
nowym, tj. z wpływem na kanały powolne-
go odkomórkowego prądu jonów potasowych 
w neuronach NTS [33]. Z kolei po podaniu 
NPY do układu komorowego mózgu obser-
wowano różne, czasem całkowicie przeciw-
ne efekty, co było związane z wykorzysta-
niem różnych gatunków i szczepów zwierząt 
doświadczalnych, a dodatkowo – znieczulenia 
ogólnego [13,19–21].
Wpływ NPY na regulację układu krążenia nie 
ogranicza się jedynie do mózgowia, ponieważ 
jak wskazują badania Mahindy i Taylora, NPY 
działając na poziomie rdzenia kręgowego ha-
muje odruchowe efekty krążeniowe wywołane 
działaniem silnych bodźców bólowych [28].
Badania z ostatnich lat wykazały istnienie 
współzależności w obrębie ośrodkowego ukła-
du nerwowego w zakresie regulacji czynno-
ści układu krążenia pomiędzy NPY a inny-
mi neuroprzekaźnikami i neuromodulatora-
mi, w tym układem histaminergicznym i ukła-
dami peptydergicznymi. Wykazano mianowi-
cie, że efekty obserwowane po podaniu NPY 
do komory trzeciej u szczurów, tj. hamowa-
nie aktywności współczulnej w nerwach ner-
kowych oraz we włóknach unerwiających bru-
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natną tkankę tłuszczową oraz wzrost aktyw-
ności przywspółczulnej we włóknach nerwów 
błędnych zaopatrujących żołądek – są hamo-
wane przez tioperamid, który jest antagoni-
stą receptorów histaminowych H3, a jednocze-
śnie odwrotnym agonistą receptorów H4 [13]. 
Z kolei badania Díaz-Cabiale i wsp. wskazują, 
że galanina podawana do zbiornika rdzenio-
wo-móżdżkowego osłabia powinowactwo se-
lektywnego agonisty do receptorów typu Y1, 
czego efektem jest hamowanie działania wa-
zodepresyjnego oraz bradykardii, które są cha-
rakterystycznymi efektami pobudzenia recep-
torów Y1. Prowadzi to do nasilenia odpowie-
dzi układu sercowo-naczyniowego na działa-
nie galaniny [34]. 
Ponadto wykazano, że leptyna zmniejsza 
uwalnianie NPY z neuronów podwzgórza 
i rdzenia przedłużonego [35]. Stwierdzono tak-
że zmniejszenie zawartości NPY w podwzgó-
rzu na skutek stosowania diety wysokotłusz-
czowej, jak również ujemną korelację pomię-
dzy stężeniem leptyny w osoczu a zawarto-
ścią NPY w podwzgórzu [36]. Badania Hoy-
da i wsp. wskazują, że również adiponektyna 
wpływa na aktywność i pobudliwość neuro-
nów wydzielających NPY w obrębie NTS [37]. 
Podobne efekty w odniesieniu do receptorów 
Y1 i Y2 w NTS wykazuje angiotensyna II [38].
Według aktualnych hipotez NPY odgrywa 
rolę w uruchamianiu mechanizmów kom-
pensacyjnych układu krążenia w następstwie 
wahań ciśnienia tętniczego krwi. Świadczyć 
o tym może fakt, iż spadek ciśnienia tętnicze-
go prowadzi do pobudzenia neuronów zawie-
rających NPY zlokalizowanych w tylnej 1/3 
części NTS oraz tylnej brzuszno-bocznej części 
rdzenia przedłużonego [39]. Stwierdzono rów-
nież, że po zmniejszeniu o 15% całkowitej ob-
jętości krwi w następstwie krwotoku dochodzi 
do zwiększenia ekspresji mRNA dla NPY w ob-
rębie RVLM [40].
Z drugiej strony wykazano, że w modelu do-
świadczalnego nadciśnienia tętniczego, wy-
woływanego przez zwężenie aorty w odcin-
ku brzusznym, dochodzi do wzrostu ekspresji 
mRNA dla receptora Y2 w NTS [30]. Przyto-
czone dane wskazują, że NPY może należeć do 
neuromodulatorów odpowiedzialnych za akty-
wację mechanizmów kompensacyjnych ukła-
du krążenia w stanie zaburzonej homeostazy.
Podsumowując, należy stwierdzić, że NPY 
wpływa na ośrodkową regulację układu krą-
żenia i to zarówno w stanie normotensji, jak 
i zaburzonej homeostazy krążeniowej.

Z N AC Z E N I E  N E U R O P E P T Y D U  Y  W  O B W O D O W E J 
R E G U L AC J I  U K Ł A D U  K R Ą Ż E N I A

NPY jest uwalniany, wraz z noradrenaliną, 
z zakończeń neuronów pozazwojowych ukła-
du współczulnego [10]. Jego działanie polega z 
jednej strony na nasilaniu wpływu wydzielo-
nej noradrenaliny na receptory w błonie post-
synaptycznej, z drugiej zaś, na hamowaniu 
presynaptycznym wydzielania noradrenaliny 
w komórkach pozazwojowych na zasadzie ha-
mowania presynaptycznego [6]. Część jelitowa 
(enteryczna) układu wegetatywnego jest rów-
nież ważnym źródłem krążącego NPY [10].
Obwodowe działanie NPY na układ krążenia 
jest związane z jego bezpośrednim wpływem 
wazokonstrykcyjnym na mięśnie gładkie na-
czyń krwionośnych [9]. Efekt ten jest niezależ-
ny od funkcji śródbłonka [41]. NPY nasila tak-
że naczyniowe efekty działania noradrenaliny, 
angiotensyny II i wazopresyny [41]. Wykaza-
no również, że pobudzenie receptorów Y1 wy-
wołuje bezpośrednie działanie wazokonstryk-
cyjne i nasilenie proliferacji miocytów mię-
śni gładkich ścian naczyń krwionośnych [2], 
natomiast receptory typu Y2 i Y5 uczestniczą 
w angiogenezie [42]. Z powodu dużej masy 
molowej oraz proteolitycznej dezaktywa-
cji przez dipeptydylopeptydazę IV (DPPIV) 
w śródbłonku oraz przez aminopeptydazy 
w mięśniach gładkich naczyń [43], efekty 
działania neuropeptydu Y są jednak głównie 
związane z działaniem auto- lub parakryn-
nym. Bezpośredni wpływ NPY na serce wyra-
ża się zwiększeniem pojemności minutowej na 
skutek wzrostu powrotu żylnego [44], a w ba-
daniach in vitro – efektem inotropowo ujem-
nym, na skutek presynaptycznego hamowania 
wydzielania noradrenaliny z zakończeń poza-
zwojowych układu współczulnego [45]. Bez-
pośredni wpływ NPY na układ krążenia zesta-
wiono w tabeli III.
Podwyższone stężenie NPY w osoczu krwi wy-
kazano w takich stanach, jak wysiłek fi zycz-
ny [46], ekspozycja na zimno [46], stres [47], 
a także u chorych z guzem chromochłonnym 
[48], podczas ostrych incydentów wieńcowych 
[2] oraz w końcowym okresie przewlekłej cho-
roby nerek [49]. 
Badania doświadczalne wskazują, że w stanie 
zaburzenia homeostazy krążeniowej dochodzi 
nie tylko do wzrostu syntezy i wydzielania NPY 
w ośrodkowym, ale także i obwodowym ukła-
dzie nerwowym. Wzrost stężenia NPY w oso-
czu obserwowany jest w modelach doświad-
czalnych wstrząsu krwotocznego, a także nad-
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ciśnienia tętniczego [6, 50]. Podczas wstrzą-
su krwotocznego zwiększeniu stężenia NPY 
w osoczu towarzyszy zmniejszenie jego zawar-
tości w mięśniach szkieletowych, sercu oraz śle-
dzionie [51]. Badania z zastosowaniem mode-
lu wstrząsu krwotocznego u szczurów transge-
nicznych, u których występuje uwarunkowa-
ny genetycznie wzrost zawartości NPY w sercu, 
nerkach, płucach, śledzionie i osoczu, wykaza-
ły, że spadek ciśnienia tętniczego krwi i często-
ści skurczów serca wywołane krwotokiem są 
mniej nasilone niż w kontrolnej grupie zwierząt 
[41]. Może to wskazywać na istotną rolę NPY 
w utrzymywaniu homeostazy krążeniowej 
w stanie hipotensji.  
Z kolei u szczurów z wrodzonym nadciśnie-
niem tętniczym (SHR) stwierdzono zwięk-
szone stężenia NPY w krążeniu krezkowym 
[6]. Wykazano, że w modelu doświadczalne-

Miejsce działania Gatunek/szczep zwierząt Efekty Literatura

Naczynia krwionośne Szczury szczepu Wistar Skurcz naczyń krwionosnych [10]
Mięśnie gładkie naczyń Szczury szczepu Wistar Nasilenie proliferacji [2]
Śródbłonek naczyń krwiono-
śnych

Ludzkie komórki śródbłon-
ka - in vitro Nasilenie angiogenezy [42]

Tętnice krezkowe Szczury szczepu 
Sprague-Dawley

Nasilenie działania wazokonstrykcyj-
nego noradrenaliny [41]

Serce Szczury szczepu Wistar Zwiększenie pojemności minuto-
wej serca [44]

Serce Szczury szczepu Wistar,
Świnki morskie

Zmniejszenie kurczliwości kardiomio-
cytów w następstwie hamowania 
wydzielania noradrenaliny i stymulacji 
receptorów 1-adrenergicznych

[45]

Tab. III. Wpływ NPY na obwodową regulację układu krążenia.

Tab. III. The infl uence of NPY on the peripheral cardiovascular regulation.

go nadciśnienia tętniczego wywoływanego 
przez zwężenie aorty w odcinku brzusznym 
dochodzi do zwiększenia ekspresji mRNA dla 
receptora Y1 w neuronach zwoju skalistego 
i zmniejszenia ekspresji mRNA dla receptora 
Y2 w neuronach zwoju guzowatego, co rów-
nież prawdopodobnie można uznać za mecha-
nizm adaptacyjny do warunków zwiększonego 
ciśnienia tętniczego krwi [30].
Podsumowując, można stwierdzić, że NPY 
należy do peptydowych neuromodulatorów 
uczestniczących zarówno na drodze ośrod-
kowej, jak i obwodowej w regulacji układu 
krążenia. Dalszych badań wymagają pozna-
nie pełnej roli NPY w warunkach zaburzonej 
homeostazy krążeniowej i wyjaśnienie, czy 
wzrost jego wydzielania prowadzi do aktywa-
cji mechanizmów kompensacyjnych i jakie ma 
to wówczas znaczenie.  
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