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PRACA POGLĄDOWA

Galanina – neuromodulator uczestniczący 

w utrzymywaniu homeostazy krążeniowej

 
Galanin – a neuromodulator involved 

in the cardiovascular homeostasis

Renata Rybczyk1, Adam Krawiec1, Damian Kawecki2, Jerzy Jochem1

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

Galanina jest 29-aminokwasowym peptydem działającym jako neuro-
modulator w ośrodkowym i obwodowym układzie nerwowym. Wpływa 
na wiele czynności ośrodkowego układu nerwowego, włączając regulację 
ośrodka głodu i sytości, uczenie się i zapamiętywanie, regulację neuroen-
dokrynną i przewodnictwo impulsów z nocyceptorów. W pracy dokonano 
przeglądu najnowszych doniesień dotyczących ośrodkowego i obwodowe-
go wpływu galaniny na układ krążenia. Omówiono mechanizmy działa-
nia galaniny oraz interakcje między galaniną i innymi układami neuro-
nalnymi w regulacji układu krążenia. Przedstawione informacje wskazu-
ją, że galanina wraz z innymi neuroprzekaźnikami/neuromodulatorami 
wpływa na ośrodkową i obwodową regulację układu krążenia. Najnowsze 
badania sugerują możliwy udział galaniny w aktywacji mechanizmów 
kompensacyjnych w stanie stresu, w tym podczas zaburzenia homeostazy 
krążeniowej.

S Ł O WA  K L U C Z O W E

galanina, układ krążenia, homeostaza

A B S T RACT

Galanin is a 29 amino acid peptide acting as a neuromodulator in the 
central and peripheral nervous systems. It infl uences a variety of the cen-
tral nervous system, functions, including food intake regulation, learn-
ing and memory, neuroendocrine control and pain transmission. In the 
present paper, we review the central and peripheral infl uences of galanin 
on the cardiovascular system. We discuss mechanisms involved in galanin 
action as well as interactions between galanin and other neuronal systems 
in the cardiovascular control. In conclusion, galanin, together with other 
neurotransmitters/neuromodulators, infl uences the central and peripheral 
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W S T Ę P

Homeostaza krążeniowa może być utrzymy-
wana wyłącznie dzięki stałemu funkcjonowa-
niu nerwowych, humoralnych i miejscowych 
mechanizmów regulacyjnych układu sercowo-
-naczyniowego, które dostosowują przepływ 
tkankowy krwi do zmiennego w czasie zapo-
trzebowania. Dzięki temu możliwe jest utrzy-
mywanie odpowiedniego przepływu tkanko-
wego w stanie fi zjologii, a także podczas zabu-
rzenia czynności układu krążenia.
Zasadnicze znaczenie w regulacji czynności 
układu krążenia podczas zaburzenia homeo-
stazy krążeniowej – zarówno w stanie hipo-, 
jak i hipertensji – mają neurony tzw. ośrodka 
krążeniowego, zlokalizowane w pniu mózgu. 
Badania kliniczne i doświadczalne wskazu-
ją, że wraz z utratą krwi i spadkiem ciśnienia 
tętniczego dochodzi do uruchomienia reak-
cji kompensacyjnych, warunkujących istnie-
nie dwu faz odpowiedzi hemodynamicznej 
– w pierwszej występuje pobudzenie układu 
współczulnego (sympathoexcitatory phase), 
natomiast w drugiej – hamowanie tego układu 
(sympathoinhibitory phase) [1].
Pierwsza faza regulacji układu krążenia 
w odpowiedzi na rozwijającą się hipowole-
mię obejmuje głównie mechanizmy nerwowe, 
tj. odruchową reakcję spowodowaną odbar-
czeniem baroreceptorów tętniczych. Impulsy 
z baroreceptorów przewodzone są włóknami 
aferentnymi biegnącymi w nerwach języko-
wo-gardłowych i błędnych do jądra pasma 
samotnego (nucleus tractus solitarii – NTS) 
w rdzeniu przedłużonym. Następnie poprzez 
neurony glutaminianergiczne docierają do tyl-
nej brzuszno-bocznej części rdzenia przedłu-
żonego (caudal ventrolateral medulla – CVLM), 
skąd biegną drogą GABA-ergicznych neuronów 
hamujących do neuronów grupy C

1
 (neurony 

przedwspółczulne) w dogłowowej brzuszno-
-bocznej części rdzenia przedłużonego (rostral 
ventrolateral medulla – RVLM) [1]. Powstające 
w nich potencjały czynnościowe przewodzo-
ne są bezpośrednio do neuronów przedzwo-

cardiovascular regulation. Moreover, we suggest its involvement in the activation of compensa-
tory mechanisms in the state of disturbed circulatory homeostasis.

K E Y  W O R D

galanin, cardiovascular system, homeostasis

jowych w jądrach pośrednio-bocznych rdzenia 
kręgowego. Zmniejszenie wydzielania GABA 
w okolicy RVLM po odbarczeniu barorecep-
torów skutkuje odhamowaniem tonicznej 
aktywności neuronów grupy C

1
 i zwiększe-

niem częstotliwości impulsów docierających 
do neuronów przedzwojowych układu współ-
czulnego [1,2].
Po przekroczeniu krytycznej utraty 25–35% 
całkowitej objętości krwi i dalszym spadku 
ciśnienia tętniczego dochodzi do rozwoju dru-
giej fazy regulacji układu krążenia [1,2]. Jej za-
początkowanie związane jest z pobudzeniem 
mechanoreceptorów ścian komór serca i ni-
skociśnieniowego obszaru sercowo-płucnego 
[1]. Impulsy z tych receptorów przewodzone 
są drogą bezrdzennych włókien typu C biegną-
cych w nerwach błędnych do NTS [1]. Inicjo-
wana w ten sposób reakcja wazo-wagalna, na-
zywana odruchem Bezolda i Jarischa, podobna 
jest do odruchu z baroreceptorów tętniczych, 
a więc powoduje nagłe zwiększenie aktywno-
ści w eferentnych (przywspółczulnych) włók-
nach dosercowych nerwów błędnych oraz za-
hamowanie aktywności we włóknach układu 
współczulnego, skierowanych do serca i na-
czyń krwionośnych [1].
W stanie podwyższonego ciśnienia tętniczego 
dochodzi do pobudzenia baroreceptorów tęt-
niczych, czego efektem jest odruch z barore-
ceptorów. Jego następstwa są przeciwne do wy-
stępujących w pierwszej fazie regulacji układu 
krążenia w hipowolemii.
Zasadnicze znaczenie w modulowaniu aktyw-
ności odruchowych mechanizmów układu 
krążenia mają neuroprzekaźniki i neuromo-
dulatory wydzielane w obrębie NTS, RVLM 
oraz jąder grzbietowych nerwów błędnych. 
Uwalniane są one na zakończeniach szlaków 
neuronalnych biegnących z wyższych struktur 
ośrodkowego układu nerwowego (kora mózgu, 
układ limbiczny, układ siatkowaty), z ośrodko-
wych chemodetektorów, a także z mechano- 
i chemoreceptorów układu krążenia oraz nocy-
ceptorów [2]. 
Według koncepcji Bertoliniego, związki uczest-
niczące w tej regulacji można pod względem 
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czynnościowym w sposób bardzo uproszczo-
ny podzielić na grupy – opioidowe (endorfi ny, 
enkefaliny, dynorfi ny) i nieopioidowe (adre-
nokortykotropina – ACTH, serotonina, tlenek 
azotu – NO, cholecystokinina – CCK, tyreoli-
beryna – TRH) [3]. Przynależność do grupy de-
terminuje wpływ pobudzający bądź hamujący 
na czynność neuronów przedwspółczulnych, 
choć efekty działania poszczególnych związ-
ków zależą również od rodzaju pobudzanych 
receptorów. 
W obrębie struktur mózgowia odpowiada-
jących za regulację funkcji układu krążenia 
wykryto również obecność peptydowego neu-
romodulatora galaniny [4,5]. Wykazano, że 
u zwierząt z indukowanym nadciśnieniem tęt-
niczym dochodzi do obniżenia ekspresji mRNA 
dla galaniny w NTS i jądrze przykomorowym 
podwzgórza (PVN) [4]. Stwierdzono ponadto 
wyższą aż o 100% ekspresję mRNA dla pre-
progalaniny w RVLM u szczurów z genetycznie 
uwarunkowanym nadciśnieniem tętniczym 
(SHR) [5]. Mając na uwadze występowanie 
galaniny w obszarach związanych z regulacją 
czynności układu krążenia oraz różnice w jej 
wytwarzaniu w przypadku zmian ciśnienia 
tętniczego krwi w pracy przedstawiono aktual-
ne poglądy na temat znaczenia galaniny, jako 
neuromodulatora wpływającego na utrzymy-
wanie homeostazy krążeniowej.

G A L A N I N A  I  J E J  R E C E P T O R Y 

Galanina jest czynnym biologicznie neuropep-
tydem zbudowanym u większości ssaków z 29 
aminokwasów (u ludzi z 30 aminokwasów), 
wyizolowanym po raz pierwszy w 1983 r. 
z jelita cienkiego [6]. Jej struktura pierwszorzę-
dowa jest następująca:

Gly-Trp-Thr-Leu-Asn-Ser-Ala-Gly-Tyr-Leu-
Leu-Gly-Pro-His-Ala-Ile-Asp-Asn-His-Arg-Ser- 

Phe-His-Asp-Lys-Tyr-Gly-Leu-Ala-NH
2

Peptyd ten powstaje w wyniku potranslacyj-
nej modyfi kacji z 123-aminokwasowego pre-
kursora, zwanego preprogalaniną [7]. Innym 
związkiem powstającym z preprogalaniny jest 
60-aminokwasowy peptyd galaninopodobny 
(galanin-like peptide, GALP) [7].
Jak dotąd, wyodrębniono i sklonowano trzy 
należące do grupy białek G typy klasycznych 
receptorów galaninowych – GalR1, GalR2 
i GalR3 [7]. Badania porównawcze wykazały 
bardzo duże podobieństwo molekularne po-
szczególnych typów receptorów galaninowych 

u różnych gatunków, przy jednoczesnej małej 
homologii między budową poszczególnych ty-
pów receptorów w obrębie tego samego gatun-
ku [7].
Receptor GalR1 jest 349-aminokwasowym 
polipeptydem, którego obecność stwierdzo-
no w ośrodkowym układzie nerwowym 
(w strukturach węchomózgowia, w jądrach 
ciała migdałowatego, wzgórza, podwzgórza, 
mostu i w rdzeniu kręgowym), na komórkach 
ludzkiej linii melanoma (Bowes) oraz komór-
kach linii insulinoma (Rin 14B) [7,8]. Po pobu-
dzeniu receptorów GalR1 dochodzi do otwie-
rania kanałów potasowych, co prowadzi do 
odkomórkowego wypływu jonów K+, hiper-
polaryzacji błony komórkowej, hamowania 
aktywności cyklazy adenylanowej ze zmniej-
szeniem wewnątrzkomórkowego stężenia cy-
klicznego adenozynomonofosforanu (cAMP), 
a także do aktywacji kinaz białkowych [7,8].
Receptory typu GalR2 wykazują jedynie 
w 38% homologię strukturalną z recepto-
rami GalR1 [7]. Ich obecność stwierdzono 
w neuronach zakrętu zębatego hipokampa oraz 
neuronach jądra nadwzrokowego, łukowatego 
i suteczkowatego podwzgórza [9]. 
Po pobudzeniu receptorów GalR2 dochodzi 
do uruchomienia szeregu mechanizmów prze-
kazu wewnątrzkomórkowego. Należy do nich 
aktywacja fosfolipazy C, z następczą przemia-
ną difosforanu fosfatydyloinozytolu do trifos-
foinozytolu i diacyloglicerolu. Towarzyszy 
temu uwalnianie jonów wapnia z magazynów 
siateczki śródplazmatycznej oraz otwieranie 
zależnych od jonów Ca2+ kanałów chlorko-
wych w błonie komórkowej [9]. Ponadto po-
budzenie receptorów typu GalR2 wywołuje 
hamowanie aktywności cyklazy adenylanowej 
ze zmniejszeniem stężenia cAMP w cytopla-
zmie, a także zwiększenie aktywności kinaz 
białkowych oraz spadek aktywności kaspazy 
3 i 9 [10]. Powinowactwo do receptorów GalR2 
wykazują, oprócz galaniny(1-15), również 
C-końcowy fragment peptydu – galanina 
(2-29) oraz [D-Trp2]-galanina [7].
Receptory typu GalR3 występują na neuro-
nach podwzgórza, a także w tkankach obwo-
dowych (np. na kardiomiocytach, splenocy-
tach i komórkach jąder) [7]. Po ich pobudzeniu 
dochodzi do otwierania kanałów potasowych, 
odkomórkowego wypływu jonów K+ i hiper-
polaryzacji błony komórkowej [7,11]. W od-
różnieniu od receptorów GalR1 i GalR2, recep-
tory typu GalR3 cechują się znacznie niższym 
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powinowactwem do galaniny(1-29), wykazują 
natomiast powinowactwo do C-końcowego 
fragmentu peptydu, tj. do galaniny(2-29) [7].
Istnieje także dodatkowy typ receptorów galani-
nowych, określany jako GalRL (galanin-receptor-
like), jednak jego znaczenie biologiczne jest 
poddawane w wątpliwość ze względu na bar-
dzo niski stopień powinowactwa do galaniny 
[12].
Wyniki badań przeprowadzonych na hodow-
lach komórkowych (np. linii Bowes) wskazują, 
że za powinowactwo do receptorów, a więc i za 
działanie biologiczne galaniny, odpowiedzial-
ny jest głównie N-końcowy fragment peptydu 
[13]. Galanina(1-15) wykazuje powinowactwo 
do wszystkich rodzajów receptorów galanino-
wych, przy czym w zależności od typu recepto-
rów obniża się ono w kierunku GalR1 > GalR2 
> GalR3 [7]. Fragmenty peptydu o krótszym łań-
cuchu, np. galanina(1-12) czy galanina(1-10), 
również charakteryzują się powinowactwem 
do różnych typów receptorów galaninowych, 
natomiast krótsze łańcuchy bądź fragmenty 
C-końcowe nie wykazują działania biologicz-
nego lub jest ono niewielkie [7].

Z N AC Z E N I E  G A L A N I N Y  J A KO  N E U R O M O D U L AT O R A 

W  O Ś R O D KO W Y M  U K Ł A D Z I E  N E R W O W Y M 

Galanina występuje w największej ilości 
w jądrze nadwzrokowym, przykomorowym 
i grzbietowo-przyśrodkowym podwzgórza, 
a ponadto w takich strukturach mózgowia, 
jak: ciało migdałowate, jądro prążka poprzecz-
nego, NTS, jądro miejsca sinawego oraz jądro 
grzbietowe nerwu błędnego [4,5,14]. Wykaza-
no obecność peptydu podczas rozwoju ontoge-
netycznego ośrodkowego układu nerwowego, 
szczególnie w strukturach odpowiedzialnych 
za wzrost i namnażanie neuronów, tj. w stre-
fi e okołokomorowej, w dogłowowej wstędze 
migracyjnej oraz ziarnistej strefi e hipokampa 
[15]. Może to wskazywać na znaczenie gala-
niny w regulacji podziałów komórek nerwo-
wych, ich migracji i dojrzewania.
Galanina jest obecna w neuronach wytwarza-
jących wiele neuroprzekaźników i neuromodu-
latorów; występuje np. w około 80% noradre-
nergicznych neuronów jądra miejsca sinawego, 
w 60% neuronów serotoninergicznych jądra 
grzbietowego szwu oraz w GABA-ergicznych 
neuronach rdzenia kręgowego i w histaminer-
gicznych neuronach zlokalizowanych w jądrze 
guzowo-suteczkowatym podwzgórza [7]. Wy-
stępuje także w neuronach jądra przykomoro-
wego podwzgórza wytwarzających neuromo-

dulatory peptydowe – wazopresynę arginino-
wą (AVP) i CCK [16].
Galanina reguluje wydzielanie klasycznych 
neuroprzekaźników oraz neuromodulatorów. 
Działanie to dotyczy acetylocholiny, nora-
drenaliny, serotoniny, dopaminy i histaminy 
[7]. Ponadto wpływa na czynność neuronów 
wytwarzających AVP, CCK, neuropeptyd Y 
(NPY), substancję P i naczynioaktywny peptyd 
jelitowy (VIP) [7].
Galanina cechuje się szerokim zakresem ak-
tywności biologicznej; działając jako neuro-
modulator wpływa na szereg czynności ośrod-
kowego układu nerwowego (tab. I).

Wpływ galaniny na funkcje 
ośrodkowego układu nerwowego

Piśmiennictwo

Regulacja rytmu dobowego sen–czuwanie  

Stymulacja ośrodka głodu  

Hamowanie ośrodka pragnienia 

Wpływ na wydzielanie AVP w stanie 

podwyższonego ciśnienia osmotycznego osocza 

Wzrost wydzielania ACTH w stanie stresu

Wpływ na przewodzenie impulsów 

z nocyceptorów      

Regulacja ośrodka krążeniowego  

Wpływ hamujący na uczenie się i zapamiętywanie

Wpływ na zachowanie: hamowanie reakcji 

stresowej 

Hamowanie popędu płciowego

[15]

[16]

[17]

[18]

[19]

[20]

[21]

[22]

[23]

[24]

Tabela I. Wpływ galaniny na funkcje ośrodkowego układu ner-

wowego

Table I. Infl uence of galanin on the central nervous system func-

tions

W P ŁY W  G A L A N I N Y  N A  O Ś R O D KO WĄ  R E G U L AC J Ę 

U K Ł A D U  K R Ą Ż E N I A

Wpływ galaniny na ośrodkową regulację ukła-
du krążenia jest złożony i nie w pełni pozna-
ny. Dotychczasowa wiedza pochodzi głównie 
z badań doświadczalnych. Galanina podawa-
na ośrodkowo wykazuje u szczurów w stanie 
normotensji krótkotrwały efekt hipotensyj-
ny, z towarzyszącym zwiększeniem [23] bądź 
zmniejszeniem częstości skurczów serca [27]. 
Mechanizm tego działania związany jest z po-
budzeniem układu przywspółczulnego prowa-
dzącym do bradykardii, a także z hamowaniem 
układu współczulnego na poziomie RVLM 
(ryc. 1) [23,27]. Stwierdzona przez Harfstran-
da i wsp. [23] tachykardia miała najpewniej 
charakter odruchowy i była następstwem od-
barczenia baroreceptorów tętniczych. 
W odróżnieniu od kompletnego peptydu, po-
dawana ośrodkowo galanina(1-15), a więc 
fragment N-końcowy, wywołuje krótkotrwały 
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wzrost ciśnienia tętniczego krwi, ze zwiększe-
niem częstości rytmu serca (ryc. 2) [23]. Co 
więcej, galanina(1-15) blokuje reakcję hipoten-
syjną wywoływaną przez galaninę(1-29) [28].

Ryc. 1. Mechanizmy ośrodkowego działania galaniny(1-29); RVLM – przednia brzuszno-boczna część rdzenia przedłużonego.

Fig. 1. Central mechanisms of action of galanin(1-29); RVLM – rostral ventrolateral medulla.

Ryc. 2. Mechanizmy ośrodkowego działania galaniny(1-15); NTS – jądro pasma samotnego, RVLM – przednia brzuszno-boczna część rdzenia 
przedłużonego, SON – jądro nadwzrokowe.

Fig. 2. Central mechanisms of action of galanin(1-15); NTS – nucleus tractus solitarii, RVLM – rostral ventrolateral medulla, SON – supraoptic 
nucleu.

Galanina(1 29)

RVLM j dra grzbietowe nerwów b dnych

HAMOWANIE UK ADUWSPÓ CZULNEGO
(zmniejszenie cz sto ci rytmu serca i oporu 

naczyniowego) 

– +

POBUDZENIE UK ADU PRZYWSPÓ CZULNEGO

(bradykardia)

Galanina(1 15)

RVLM SON

–

+

HAMOWANIE ODRUCHU

Z BARORECEPTORÓW T TNICZYCH

NTS

+

Po podaniu galaniny(1–15) do komory bocz-
nej mózgu u szczurów w normotensji zmniej-
sza się amplituda odruchu z baroreceptorów 
tętniczych, indukowanego dożylnym poda-
niem L-fenylefryny [29]. Efektu tego nie wy-
kazuje ani cały peptyd [galanina(1-29)], ani jej 
C-końcowy fragment – galanina(10-29) [29]. 
Na podstawie dotychczasowych badań wyciąg-
nięto więc hipotezę, iż galanina(1-15) i galani-
na(1-29) mogą wpływać na ośrodkową regu-
lację układu krążenia, działając poprzez różne 
typy receptorów [28]. N-końcowy fragmentu 
peptydu, tj. galanina(1-15), jest agonistą recep-
torów GalR1 i RalR2, przy czym powinowa-
ctwo peptydu do receptorów typu GalR1 jest 
przeważające [7].

Mechanizm działania galaniny(1-15) wynika 
prawdopodobnie z pobudzenia układu współ-
czulnego oraz – co za tym idzie – ze zwiększenia 
obwodowego oporu naczyniowego i częstości 

rytmu serca (ryc. 2) [30]. Może to świadczyć 
o odrębnościach w mechanizmach efektoro-
wych aktywowanych przez pobudzenie róż-
nych typów ośrodkowych receptorów galani-
nowych.
Nie można wykluczyć również innych mecha-
nizmów wpływu galaniny na układ krążenia. 
Wyniki dotychczasowych badań wskazują, 
że peptyd ten należy do neuromodulatorów 
wpływających na wydzielanie AVP [20]. Brak 
jednak informacji na temat ewentualnego 
udziału AVP, działającej obwodowo, w efek-
tach krążeniowych będących następstwem 
pobudzenia ośrodkowych receptorów gala-
ninowych. Nie można wykluczyć również 
możliwego bezpośredniego wpływu AVP 

POBUDZENIE
UK ADUWSPÓ CZULNEGO (zwi kszenie

cz sto ci rytmu serca i oporu
naczyniowego) 

WYDZIELANIE AVP
(wzrost obwodowego oporu

naczyniowego?)
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na neurony przedwspółczulne. Ośrodkowo 
działająca AVP zwiększa bowiem aktywność 
układu współczulnego [31] przez nasilenie 
czynności elektrycznej neuronów obszaru 
RVLM [32], a także wpływa na przewodze-
nie impulsów z jądra przykomorowego pod-
wzgórza do ośrodków układu współczulne-
go w rdzeniu kręgowym [33]. Krążąca AVP 
może również nasilać odpowiedź efektorów 
w odruchu z baroreceptorów tętniczych [34]. 
Ponadto AVP działając poprzez receptory 
V

1b
 zwiększa wydzielanie ACTH z przysadki 

mózgowej oraz amin katecholowych rdzenia 
nadnerczy, a hormony te wpływają na czyn-
ność układu krążenia, szczególnie w stanie 
wstrząsu [1].
Trudno na obecnym etapie badań jednoznacz-
nie wyjaśnić, czy mechanizm działania gala-
niny jest bezpośredni czy pośredni, ponieważ 
wpływa ona na wydzielanie wielu klasycznych 
neuroprzekaźników oraz neuromodulatorów, 
w tym acetylocholiny [14], histaminy [35], se-
rotoniny [36], angiotensyny II [37] i NPY [38], 
a związki te z kolei regulują czynność ośrod-
ka krążeniowego [1]. Opisano szereg współ-
zależności między receptorami galaninowymi 
i receptorami 

2
-adrenergicznymi, receptorami 

dla NPY oraz angiotensyny II. Wykazano mia-
nowicie czynnościowy dwukierunkowy an-
tagonizm między receptorami galaninowymi 
i receptorami dla NPY na poziomie NTS [39]. 
Z kolei pobudzenie receptorów angiotensyno-
wych blokuje wystąpienie reakcji depresyjnej 
wywoływanej przez ośrodkowo działającą 
galaninę [37]. Stymulacja receptorów galani-
nowych oraz receptorów NPY typu 1 (Y1) wy-
wołuje efekt presyjny i tachykardię, co wynika 
ze zmniejszenia (aż o około 40%) gęstości re-
ceptorów Y1 w obrębie neuronów NTS [38]. 
Stwierdzono również działanie potęgujące ga-
laniny(1-15) na dostępność/powinowactwo 
receptorów Y2 [40].
Najnowsze badania wskazują na istotne zna-
czenie galaniny w stanie stresu. Wykazano, 
że może ona mieć szczególnie duże znaczenie 
w dostosowywaniu reakcji organizmu na dzia-
łający stresor [41]. Działanie to może wynikać 
z aktywacji przy udziale galaniny mechani-
zmów kompensacyjnych, mających na celu 
ograniczenie skutków działającego stresora 
[42,43]. Co więcej, podejmowane są pierwsze 
próby doświadczalnego zastosowania galani-
ny w celu zapobiegania i likwidacji skutków 
stresu [44]. Przytoczone dane wskazują, że 
galanina może odgrywać również istotną rolę 

w pobudzaniu mechanizmów kompensacyj-
nych układu krążenia w stanie zaburzenia ho-
meostazy krążeniowej.
Przedstawione dane wskazują, że ośrodkowe 
działanie galaniny zależy od wielu czynni-
ków, w tym od rodzaju pobudzanych recep-
torów oraz współzależności z innymi ukła-
dami neuronalnymi i warunków, w jakich 
działa peptyd (normotensja, krytyczna hipo-
tensja).

W P ŁY W  G A L A N I N Y  N A  O B W O D O WĄ  R E G U L AC J Ę 

U K Ł A D U  K R Ą Ż E N I A

Poza przewodem pokarmowym i ośrodko-
wym układem nerwowym, obecność galaniny 
stwierdzono również w obwodowym układzie 
nerwowym, w układzie wewnątrzwydzielni-
czym oraz moczowo-płciowym [7]. W obrębie 
układu pokarmowego galanina, działając jako 
neuromodulator pochodzący z neuronów czę-
ści enterycznej układu wegetatywnego, hamuje 
wydzielanie soku żołądkowego oraz wpływa 
bezpośrednio i pośrednio na motorykę jelit 
[45]. Ponadto reguluje czynność zewnątrz- 
i wewnątrzwydzielniczą trzustki [46,47]. 
W skórze wydzielana jest jako neuromodula-
tor z zakończeń włókien unerwiających ekste-
roreceptory, np. ciałka Merkla, Meissnera oraz 
gruczoły potowe [48].
Wykazano, iż neuromodulator ten wpływa 
na przewodzenie impulsów w dośrodkowych 
włóknach czuciowych biegnących z nocycepto-
rów [49], uczestniczy w procesach regeneracji 
nerwów obwodowych [50], a także wydzielany 
jest w obrębie włókien eferentnych unerwiają-
cych serce [51], przewód pokarmowy [52] oraz 
układ kostno-stawowy [53].
W odróżnieniu od efektów ośrodkowego 
działania galaniny, znacznie mniej publikacji 
poświęcone jest jej działaniu obwodowemu. 
Zasadnicze znaczenie galaniny w obwodowej 
regulacji układu krążenia dotyczy wpływu 
na naczynia oporowe i mikrokrążenie. W naj-
wcześniejszych badaniach wykazano, że gala-
nina wykazuje efekt wazodilatacyjny w obrę-
bie krążenia krezkowego [54], w późniejszych 
pracach dowiedziono natomiast jej działania 
naczyniokurczącego [55]. Wykazano, że pep-
tyd ten wydzielany jest z włókien unerwiają-
cych naczynia krwionośne skóry, gdzie wpły-
wa na przepływ krwi w mikrokrążeniu [55]. 
Stwierdzono ponadto, że galanina zmniejsza 
przepływ krwi przez mikrokrążenie w trzust-
ce [56]. Obwodowe efekty działania galaniny 
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w układzie krążenia zależne są więc od lokali-
zacji badanych naczyń.
Podsumowując należy stwierdzić, że galanina 
wpływa na ośrodkową i obwodową regulację 
układu krążenia. Wyniki najnowszych badań 
wskazują, że peptyd ten – działając ośrodkowo 
– może odgrywać istotne znaczenie w aktywa-
cji mechanizmów kompensacyjnych w stanie 

stresu, w tym również w czasie zaburzenia ho-
meostazy krążeniowej.

Fragmenty pracy pochodzą z rozprawy dok-
torskiej R. Rybczyk pt.: Wpływ galaniny(1-
15) na ośrodkową regulację układu krążenia 
we wstrząsie krwotocznym u szczurów SUM 
(2008)
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