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Streszczenie
Neuropeptydy są białkowymi molekułami należącymi do klasy informatorów zarówno dla 
ośrodkowego, jak i obwodowego układu nerwowego. Biorąc pod uwagę budowę i pochodzenie 
ewolucyjne, neuropeptyd Y (NPY) należy do tej samej rodziny peptydów co peptyd YY (PYY) 
oraz polipeptyd trzustkowy (PP). Odkryto go stosunkowo niedawno, jednak wiedza na ich 
temat jest wciąż pogłębiana. Są to 36-aminokwasowe peptydy działające poprzez sprzężone 
z białkami G receptory Y1, Y2, Y3, Y4, Y5 oraz Y6. Zróżnicowana budowa C-końca peptydu 
oraz wiązanie się białek z odpowiednimi receptorami wpływają na ich aktywność biologiczną 
i na fizjologiczne oddziaływanie na układ pokarmowy, naczynia krwionośne, a także na ośro-
dek głodu i sytości w podwzgórzu. Peptydy mają właściwości anorektyczne, regulują apetyt 
i przyjmowanie pokarmu głównie poprzez oś mózgowo-jelitową i podwzgórze. Substancje te 
stanowią ważny potencjalny cel działania nowych leków w długofalowym leczeniu i zapobie-
ganiu otyłości. Ponadto neuropeptyd Y wpływa na wiele procesów zależnych od ośrodkowego 
układu nerwowego: modyfikuje spożycie etanolu, wpływa na rytmy okołodobowe, procesy 
pamięciowe, zachowania lękowe. Obwodowo NPY wpływa na skurcz mięśniówki gładkiej naczyń 
krwionośnych, ciśnienie tętnicze oraz procesy aterogenne. Prowadzone wnikliwe badania mają 
określić rolę oraz udział poszczególnych neuropeptydów w rozwoju chorób trzustki i całego 
przewodu pokarmowego, układu krwionośnego, a także wykorzystać je w diagnostyce.
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Summary 
Neuropeptides are protein molecules belonging to the class informants both central and 
peripheral nervous system. Considering the structure and evolutionary origin, neuropepti-
de Y (NPY) is a peptide of the same family as peptide YY (PYY) and pancreatic polypeptide 
(PP). These proteins were discovered relatively recently, however, knowledge about them is 
deepened. They are 36-amino acid peptide acting through G-protein coupled receptors, Y1, 
Y2, Y3, Y4, Y5 and Y6. The diverse structure C-terminus of the peptide and protein binding to 
receptors affect the biological activity and the physiological effects on the digestive system, 
blood vessels, and the center of hunger and satiety in the hypothalamus. Peptides have anorexic 
properties, they regulate appetite and food intake mainly through the intestinal cerebrospinal 
axis and the hypothalamus. These substances represent an important potential target of new 
drugs in the long-term treatment and prevention of obesity. Furthermore, neuropeptide Y 
affects many processes depending on the central nervous system modifies ethanol consump-
tion, affect circadian rhythms, memory processes, anxiety behavior. Peripherally NPY affects 
smooth muscle contraction of the blood vessels, blood pressure, and atherogenic processes. 
Conducted more thorough research trying to define the role and participation of various 
neuropeptides in the development of diseases of the pancreas and the gastrointestinal tract, 
cardiovascular system and use it for diagnosis.
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Do rodziny peptydów należą trzy białka: neuropeptyd Y 
(neuropeptide Y – NPY), peptyd YY (peptide YY – PYY) 
oraz polipeptyd trzustkowy (pancreatic polypeptide – 
PP). Polipeptyd trzustkowy wyizolowali po raz pierwszy 
w 1968 roku Kimley i wsp. podczas oczyszczania ptasiej 
insuliny [1]. Dwanaście lat później wyodrębniono z wie-
przowego jelita peptyd o  zbliżonej strukturze do PP, 
którego nazwano peptydem YY. Natomiast NPY został 
wyizolowany z mózgu świni w 1982 roku [8]. Białka te 
wykazują homologię w zakresie struktury aminokwa-
sowej, jednak różnią się sześcioma aminokwasami przy 
C-końcu peptydu.

Polipeptyd trzustkowy to hormon wytwarzany przez 
komórki typu F (komórki PP) wysepek Langerhansa. 
Komórki F są umiejscowione głównie w głowie trzustki, 
jednak obecność PP jest wykrywana niemal w  całym 
przewodzie pokarmowym. W ludzkim osoczu PP wystę-
puje w co najmniej czterech postaciach: PP 1-36, PP 3-36, 
pozostałe dwie nie zostały jeszcze zidentyfikowane. Iden-
tyfikacja była przeprowadzona za pomocą techniki chro-
matografii HPLC [5]. PP krąży we krwi głównie jako dimer. 
Okres półtrwania in vivo wynosi 6-7 minut i  jest usu-
wany w postaci czynnej przede wszystkim przez nerki. 
Stężenie PP w  ludzkim osoczu waha się w  granicach  
40-80 pmol/L. Jego poziom może, ale nie musi obniżyć 
się podczas przerwy w spożywaniu pokarmu. Uwalnia-
nie PP z komórek jest procesem zachodzącym szybko, 
u niektórych ssaków zjawisko to jest dwufazowe. Wzdęcia 
jelit, uwalnianie cholecystokininy (w mniejszym stopniu 
także innych hormonów jelitowych), a także bezpośred-
nie działanie przyswajalnych składników pokarmowych 
odgrywają rolę w wydzielaniu PP do krążenia. Jednak 
podstawowym bodźcem, biorącym udział w pobudzaniu 
komórek PP do sekrecji hormonu, jest uwalnianie acety-
locholiny z włókien cholinergicznych odchodzących od 
trzustki. Wpływ na uwalnianie PP ma również stan insu-
linozależnej hipoglikemii, w którym dochodzi do akty-
wacji receptorów muskarynowych acetylocholiny oraz 
w mniejszym stopniu receptorów adrenergicznych [8].

Głównym źródłem PYY u  wyższych kręgowców są 
komórki rozproszone w  błonie śluzowej jelita krę-

tego, końcowym odcinku okrężnicy i odbytnicy. Bodź-
cem stymulującym uwolnienie PYY do krwiobiegu jest 
spożyty posiłek. Prawidłowe stężenie PYY zawarte 
jest w przedziale 6-10 pmol/L. Wzrasta ono po posiłku 
i  utrzymuje się na wysokim poziomie przez kilka 
godzin. W przeciwieństwie do PP rola nerwu błędnego 
nie jest istotna w uwalnianiu peptydu YY. W powolny, 
poposiłkowy wzrost PYY zaangażowane są nerwowe 
mechanizmy hormonalne. Naukowcy sugerują udział 
cholecystokininy, uwalnianej z jelita cienkiego. Odzia-
ływanie PYY na przewód pokarmowy jest zbliżone 
do PP, jednak intensywniejsze. Tak więc, peptyd YY 
zmniejsza wydzielanie kwasu żołądkowego, czynność 
zewnątrzwydzielniczą trzustki, napięcie pęcherzyka 
żółciowego oraz perystaltykę jelit. W przeciwieństwie 
do PP, PYY pozbawia przepływu krwi niektóre obszary 
jelit, jednocześnie umożliwia redystrybucję przepływu 
między warstwami jelit. PYY wydaje się pełnić rolę 
regulatora hormonalnego. Świadczy o tym lokalizacja 
receptorów w górnym odcinku jelita cienkiego, wiążą-
cych się z peptydem YY [8,16].

NPY jest najaktywniejszym peptydem spośród rodziny 
neuropeptydów. Występuje obficie w sercu i mózgu. 
Jest wytwarzany przez włókna neuronów sympa-
tycznych, komórki śródbłonka oraz płytki krwi [20]. 
Wysokie stężenie tego hormonu zaobserwowano 
w podwzgórzu, zwłaszcza w jądrze grzbietowo-przy-
środkowym, bocznym, ciele migdałowatym. Ogniskowe 
umiejscowienie neuropeptydu, sugeruje jego fizjo-
logiczną rolę, w modulowaniu aktywności przewodu 
pokarmowego związanego ze spożytym jedzeniem, 
piciem oraz w wydzielaniu hormonów. W przeciwień-
stwie do wyżej opisanych peptydów, obecność NPY 
można zaobserwować nie tylko w ośrodkowym układzie 
nerwowym, ale również w obwodowym i autonomicz-
nym systemie nerwowym. Po uwolnieniu do osocza 
osiąga stężenie 20-30 pmol/L [8]. Neuropeptyd ten sty-
muluje układ współczulny, odpornościowy, wpływa na 
modulowanie rytmu serca, skurcz naczyń wieńcowych, 
przepływ krwi i funkcję lewej komory. Działa na układ 
sercowo-naczyniowy za pośrednictwem receptora 
NPY1 [31,33].
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istnieje poważny konflikt dotyczący roli receptorów Y 
w regulacji masy ciała. Badania farmakologiczne wyka-
zały, że receptory Y1 przyczyniają się do wystąpienia 
zjawiska żarłoczności na skutek zwiększonego wydzie-
lania przez podwzgórze neuropeptydu Y [8]. Powyższe 
zachowanie żywieniowe nie występuje przy braku recep-
torów Y1 u myszy [24]. Dodatkowo masa ciała oraz spo-
życie pokarmu u genetycznie otyłych myszy ob/ob są 
wyraźnie zmniejszone przy braku receptora Y1, mimo 
stale wzrastającej czynności podwzgórza w  wyniku 
wydzielania neuropeptydu Y [26]. Kontrowersje doty-
czą również roli receptora Y2 w homeostazie energii. 
Usunięcie Y2, bez redukcji spożycia pokarmu, spowo-
dowało znaczne zmniejszenie masy ciała u zdrowych 
myszy, a  także wśród otyłych myszy lub chorych na 
cukrzycę typu 2 [22]. Natomiast w przypadku innej linii 
zarodkowej przy braku receptora Y2, zaobserwowano 
wzrost zjawiska żarłoczności, czego konsekwencją stało 
się zwiększenie masy ciała i tkanki tłuszczowej u doro-
słych osobników [21]. Te sprzeczne dane sprawiają, że 
nie można jednoznacznie określić prawidłową fizjolo-
giczną i patofizjologiczną rolę receptorów Y w home-
ostazie energii i otyłości [29].

Duża zawartość tłuszczu w pokarmie zmniejsza ekspre-
sję neuropeptydu Y w jądrze łukowatym u myszy typu 
dzikiego pozbawionych receptora Y1. Prawdopodobnie 
jest to adaptacyjna odpowiedź w kierunku hamowania 
dalszego przybierania na wadze. W osoczu badanych 
zwierząt zaobserwowano wzrost stężenia krążącej lep-
tyny i peptydu Y3-36, których powolne uwalnianie było 
związane ze wzrostem tłuszczu w diecie. Peptyd Y3-36 
to skrócona postać peptydu Y, będąca preferencyjnym 
agonistą receptora Y2 [23,29]. Leptyna i peptyd Y3-36 
łącząc się odpowiednio z receptorem dla leptyny i Y2 
zmniejszały ekspresję neuropeptydu Y w jądrze łuko-
watym, powodując zmniejszenie spożywania pokarmu 
[3]. Poziom mRNA POMC w jądrze łukowatym był mniej-
szy u myszy typu dzikiego pozbawionych receptora Y1, 
karmionych pokarmami bogatymi w tłuszcze. POMC to 
proopiomelanokortyna, będąca polipeptydem prekur-
sorowym, ulegającym obróbce potranslacyjnej swoiście 
dla określonej tkanki, dając w efekcie aktywne bioche-
micznie hormony peptydowe. Produkty POMC są zaan-
gażowane w redukcję masy ciała i pobieranie pokarmu, 
głównie poprzez wydzielanie produktu – alfa-melano-
kortyny – wiążącego się z receptorem melanokortyny 
3 (MC3-R) i receptorem melanokortyny 4 (MC4-R). Oba 
te receptory znajdują się m.in. w podwzgórzu. Ekspre-
sja POMC u tych myszy może się przyczynić do wpływu 
diety na stopień otyłości przez zmniejszony poziom 
wydzielania alfa-hormonu stymulującego melanocyty. 
Hipotezę tę potwierdzają modele otyłych genetycz-
nie gryzoni, u których zastosowana dieta zmniejszała 
ekspresję POMC w jądrze łukowatym podwzgórza [18]. 
Na uwagę zasługuje też to, że zjawisko zmniejszenia 
wydzielania neuropeptydu Y i POMC przez podwzgórze 
nie występowało u gryzoni pozbawionych receptorów 
Y2 i Y4, natomiast nasilało się u myszy pozbawionych 
receptora Y1. Wyniki te sugerują rolę zmian zachodzą-

Dotąd opisano pięć podtypów receptorów: Y1, Y2, Y4, 
Y5, Y6 wiążących PP, NPY, PYY. Są one receptorami hep-
tahelikalnymi wiążącymi białko G. W wyniku tego połą-
czenia dochodzi do zahamowania cyklazy adenylowej. 
PP ma duże powinowactwo do receptora Y4, natomiast 
NPY i PYY wykazują je w znacznie mniejszym stopniu. 
Receptor Y4 pochodzi z biblioteki genomu ludzkiego, 
określono go jako PP1. Zasadniczą cechą receptora Y4 
jest jego wysokie powinowactwo (<100 pm) do PP pocho-
dzącego z tego samego gatunku. Homologi PP otrzymane 
z  innych gatunków mogą mieć nawet 50-100-krotnie 
zmniejszone powinowactwo. Jednak ta opinia nie jest 
potwierdzona we wszystkich przypadkach. Ludzki PP 
wykazuje duże powinowactwo do receptora Y4 znajdu-
jącego się w organizmie człowieka, a także szczura oraz 
myszy [18].

Badania przeprowadzone na szczurach za pomocą 
testu RT-PCR uwidoczniły obecność mRNA receptora 
Y4 w  ludzkim mózgu, tętnicy wieńcowej, aorcie, tęt-
nicy udowej, nerkowej. Umiejscowienie Y4 zostało także 
potwierdzone w dwunastnicy, jelicie krętym, jelicie gru-
bym, wątrobie, sercu, nerkach, również w  mięśniach 
szkieletowych i płucach [2]. Natomiast hybrydyzacyjna 
reakcja in situ nie wykazała ekspresji mRNA PP w ośrod-
kowym układzie nerwowym. Powyższa obserwacja może 
być związana z syntezą podobnego strukturalnie peptydu 
do PP, jednak nieidentycznego z nim. Ponadto PP obecny 
w krążeniu może być niedostępny dla małych obszarów 
mózgu bez przekroczenia bariery krew-mózg [9].

W kolejnych pracach badano ekspresję mRNA receptora 
Y4 w tkance mózgowej myszy. Za pomocą reakcji opartej 
na wiązaniu swoistych przeciwciał anty-Y4 z tym recep-
torem wykryto obszary mózgu o  dużej koncentracji 
tego receptora. Należy do nich część podwzgórza odpo-
wiedzialna za przyjmowanie pokarmu, neurony umiej-
scowione w obrębie podwzgórza związane z procesem 
łaknienia, a także kora mózgu oraz neurony niezwiązane 
z ośrodkiem głodu i sytości [15]. Natomiast u ludzi wiąza-
nie PP stwierdzono w przyśrodkowej części jąder przed-
wzrokowego, przykomorowego, międzykomorowego 
oraz jądra pasma samotnego. Jednakże najwyższe stęże-
nie PP wykazano w jądrze międzykomorowym i polu naj-
dalszym, będącym składową nerwu grzbietowego pnia 
mózgu [9].

Neuropeptydy a otyłość

Spośród sześciu podtypów receptorów Y dotychczas 
zidentyfikowanych, Y1 i Y5 wywierają biologiczne dzia-
łanie na zachowania żywieniowe. Receptor Y1 jest swo-
isty dla NPY i PYY, natomiast Y5 rozpoznaje nie tylko 
NPY i  PYY, ale również PP pochodzący od człowieka 
i bydła [9].

Członkowie rodziny Y receptora, zwłaszcza receptory Y1, 
Y2, Y4, Y5 są zaangażowane w utrzymanie homeostazy 
energetycznej organizmu, a  także mają udział w roz-
woju otyłości i oporności na insulinę [29]. W literaturze 
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długość kosmka dwunastnicy. Podejrzewa się także, że 
zwiększona liczba komórek kubkowych w jelicie cienkim 
przy braku Y2 i Y4 może doprowadzić do wzrostu wytwa-
rzania śluzu w jelitach, powodując przyspieszoną pracę 
jelit i zaburzone wchłanianie składników odżywczych 
[30]. Inne badania donoszą, że niedobór receptorów Y2 
i Y4 zwiększa masę kośćca wpływając na wzrost kości 
stopy [29]. Zatem jest możliwe, że oprócz zmniejszenia 
spożycia żywności, trzykrotny wzrost objętości kości 
może się przyczynić do uzyskania fenotypu związanego 
z brakiem Y2 i Y4.

Neuropeptydy a układ sercowo-naczyniowy

Badania nad wpływem peptydów na układ naczy-
niowo-sercowy wykazały bezpośrednie oddziaływanie 
wyżej wymienionych białek na mięśnie gładkie naczyń 
krwionośnych. PYY wpływa na skurcz mięśni gładkich 
w ścianie naczyń w obecności antagonistów recepto-
rów adrenergicznych. Z kolei odziaływanie NPY przy 
jednoczesnej podaży noradrenaliny jest identyczne jak 
przy bezpośredniej stymulacji układu współczulnego. 
Dożylne podanie PYY i NPY podnosi ciśnienie krwi, co 
wskazuje na ogólne działanie obkurczające naczynia 
krwionośne. NPY, łącząc się z receptorem Y2 powoduje 
tłumienie bodźców cholinergicznych przyspieszających 
pracę serca oraz neurogenne zwężenie naczyń [6]. Na 
uwagę zasługuje to, że białka należące do rodziny neu-
ropeptydów, wpływają na funkcjonowanie przewodu 
pokarmowego poprzez regulację przepływu krwi w tym 
obszarze [8].

Początek choroby wieńcowej ma charakter dziedziczny. 
Jednak niewiele wiadomo o genie, zwiększającym ryzyko 
wystąpienia tego schorzenia. NPY jest białkiem, wystę-
pującym w znacznym stężeniu u ludzi, zaangażowanym 
w patofizjologię układu krążenia. Badania genetyczne 
wykazały, że grupa sześciu genetycznie związanych 
wariantów NPY jest powiązana z wczesnym początkiem 
choroby wieńcowej [31]. Ponadto, jeden z tych warian-
tów, który jest umiejscowiony w regionie promotora 
genu NPY wiąże się z wyższym stężeniem NPY w organi-
zmie. Podsumowując, powyższe wyniki wskazują na rolę 
genu NPY związaną z wystąpieniem choroby sercowo-
-naczyniowej. Dodatkowo wnoszą informację na temat 
wpływu genów na rozwój tego schorzenia [31].

Badania przeprowadzone przez naukowców wykazały 
wpływ PP na proces migotania przedsionków i wydzie-
lanie peptydu natriuretycznego (ANP) [7].

Przedsionkowy czynnik natriuretyczny jest 126-amino-
kwasowym peptydem wytwarzanym w ziarnistościach 
mięśniówki przedsionków. Pod wpływem rozciągania 
przedsionków (wzrost ciśnienia) dochodzi do uaktyw-
nienia komórkowych proteaz i uwolnienia ANP. ANP jest 
uważany za wykładnik niewydolności lewokomorowej. 
Zaburzenia w procesie syntezy i uwalniania ANP mogą 
być jednym z mechanizmów rozwoju nadciśnienia tęt-
niczego z brakiem jego działania diuretycznego, natriu-

cych w sygnalizacji POMC na rozwój otyłości wywołanej 
dietą wśród szczepów dzikich myszy transgenicznych 
pozbawionych receptorów Y1, Y2, Y4. Wykazano, że 
pojedyncze, podwójne lub potrójne usunięcie recepto-
rów Y1, Y2, Y4 zmienia ekspresję oraz wzorce wiązania 
pozostałych receptorów w mózgu [14]. Powyższe dane 
wskazują, że receptory Y2 i Y4 są niezbędne do wywo-
łania dietozależnej otyłości poprzez wpływ na spożycie 
żywności, jak i rolę podwzgórza w wydzielaniu POMC. 
W przeciwieństwie do receptorów Y2Y4, receptor Y1 
zmniejsza stopień otyłości prawdopodobnie przez bez-
pośrednie hamowanie wydzielania insuliny z  komó-
rek beta wysp trzustki. Jednoczesne hamowanie lub 
aktywacja różnych receptorów Y w wyniku połączenia 
ich z  antagonistami lub agonistami może dostarczyć 
nowych modeli metod leczenia otyłości [29].

Regulacyjna rola PP w OUN w modulowaniu spożywa-
nia pokarmu może być wywierana przez wiązanie PP 
z receptorem Y4 lub Y5. W badaniach in vivo receptor 
Y5 odpowiada za zarządzanie antysensownymi resz-
tami fosforowymi oligonukleotydów. Skutkiem tego 
działania jest zmniejszone podstawowe przyjmowanie 
pokarmu, a także stłumienie odpowiedzi wyindukowa-
nej połączeniem receptora z NPY. Zaangażowanie się 
receptora Y4 w centralne działanie PP nie zostało osta-
tecznie potwierdzone. Dooponowe podanie rzekomego 
Y1 antagonisty i Y4 agonisty GR231118 (znany również 
jako 1229U91 i GW1229) w znacznym stopniu zahamo-
wało zarówno fizjologiczne zachowanie żywieniowe 
po poście, jak również spożycie pokarmu u osobników 
zdrowych i  otyłych po związaniu NPY z  receptorem. 
Powyższe wyniki sugerują, że receptor Y4 nie stymuluje 
spożywania pokarmu. Odpowiedzialne są za to inne pod-
typy receptora [9]. Dane wskazują, że ablacja receptorów 
Y2 i Y4 chroni przed otyłością indukowaną dietą, praw-
dopodobnie przez zmniejszenie spożywania pokarmu. 
Odmienna sytuacja nastąpiła w wyniku usunięcia recep-
tora Y1, gdzie dieta znacznie pogłębiła proces otyłości. 
Hormonalne i metaboliczne zmiany hiperinsulinemii 
przyczyniają się do zwiększenia skłonności do otyłości 
w przypadku braku receptorów: Y1, Y1Y2, Y1Y4 u myszy. 
Po wstrzyknięciu obwodowym lub po podaniu in vitro 
neuropeptydu Y do trzustki następuje zmniejszone 
wydzielanie insuliny [19] prawdopodobnie przez bez-
pośredni kontakt z receptorami Y1 komórek beta wysp 
trzustki. Ponadto podwójny niedobór receptorów Y2 
i Y4 działa przeciwko zjawisku otyłości znosząc efekt 
niedoboru receptora Y1 przy wysokotłuszczowej die-
cie. Podwójny niedobór receptorów Y2 i Y4 zmniejsza 
wchłanianie tłuszczu z przewodu pokarmowego. Zmiana 
ta nie była związana ze spadkiem wydajności trawienia 
trójglicerydów do wolnych kwasów tłuszczowych, lecz 
ze zmniejszeniem puli kwasów żółciowych u osobników 
badanych. Eksperyment ten potwierdza tezę mówiącą 
o  tym, że wchłanianie tłuszczów i  ekstrakcja energii 
z  pożywienia są dodatnio skorelowane ze stężeniem 
funkcjonalnych kwasów żółciowych. Na zmniejszone 
wchłanianie lipidów przy niedoborze receptorów Y2 i Y4 
może mieć również wpływ zaobserwowana zmniejszona 
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Neuropeptyd Y a nowotwory

Wiele ludzkich nowotworów ma wzmożoną ekspre-
sję swoistych receptorów na powierzchni komórek 
nowotworowych. W  przypadku mięsaków zauwa-
żono wzrost ekspresji receptora NPY1 na powierzchni 
komórek nowotworowych. Duże zagęszczenie recep-
torów jest uznawane za warunek osiągnięcia sukcesu 
w leczeniu nowotworów. Analogi NPY w połączeniu 
z substancją chemioterapeutyczną lub radioizotopem 
mogą być wykorzystywane w terapii celowanej bądź 
w  badaniu scyntygraficznym. Analogi NPY w  połą-
czeniu z  radioaktywnym izotopem mogą również 
powstrzymać nowotworową angiogenezę. W  przy-
szłości nawet guzy z  mniejszym zagęszczeniem 
receptorów NPY1 mogą się stać wskazaniem do ukie-
runkowania terapii [11,12,27].

Podsumowanie

Inne badania wykazały, że NPY zarówno hamuje aktyw-
ność neuronów w wydzielaniu gonadoliberyny (GnRH), 
jak i stymuluje do jej wydzielania, w zależności od stanu 
metabolicznego oraz dojrzałości płciowej badanych 
zwierząt. Sprawą otwartą pozostaje mechanizm powyż-
szego działania. Naukowcy starają się znaleźć odpowiedź 
na pytanie: jak NPY wpływa na regulację uwalniania 
gonadoliberyny: bezpośrednio czy pośrednio [10,13]?

Rodzina neuropeptydów jest zaangażowana w  odpo-
wiedź na bodźce stresowe i bólowe. Badania prowadzone 
w tym kierunku sugerują, że osoby z haplotypem obra-
zującym niski poziom ekspresji NPY są bardziej podatne 
na ból i stres [32,34].

Na podstawie przytoczonych wyników można wnio-
skować, iż poznanie nowych substancji regulujących 
łaknienie, takich jak neuropeptydy jest nadzieją na 
zwiększenie skuteczności terapii otyłości. Ponadto 
patogeneza nadciśnienia tętniczego, choć od lat jest 
przedmiotem zainteresowań naukowców, nie została 
w pełni wyjaśniona z powodu licznych wywołujących 
ją czynników. Wydaje się, że odkrycie nowych agoni-
stów i antagonistów odpowiednich receptorów neuro-
peptydowych pozwoli w części odkryć patomechanizm 
nadciśnienia, jak również wprowadzić skuteczne far-
makologiczne leczenie.

retycznego, naczyniorozszerzającego. Teoria ta została 
potwierdzona w badaniach doświadczalnych na zwierzę-
tach z nadciśnieniem tętniczym, podczas których wyka-
zano obniżenie stężenia ANP. Zadaniem tego hormonu 
jest utrzymanie homeostazy w zakresie ciśnienia krwi 
i objętości krwi krążącej organizmu [4].

Badanie wykonano z  użyciem pojedynczych perfu-
zji przedsionków szczura. Stężenia immunoreaktyw-
nego ANP, po przeprowadzonej perfuzji, mierzono 
za pomocą testu RIA. Postaci związane były oddzie-
lane od wolnego ANP z użyciem węgla drzewnego lub 
drugiego przeciwciała. Badacze wykonali test RIA w dniu 
eksperymentu i wszystkie próbki analizowano jednym 
testem. PP spowodował wzrost wydzielania ANP oraz 
negatywne działanie inotropowe na serce zwierzęcia [7]. 
W przeciwieństwie do PP, PYY zmniejszył wydzielanie 
ANP. W eksperymencie użyto antagonistów receptorów 
Y2 i Y3. Wpływ PP na wydzielanie ANP był osłabiony po 
związaniu z antagonistą receptora Y3. Zjawisko to nie 
wystąpiło przy związaniu PP z antagonistą Y2. W przy-
padku neuropeptydu PYY indukcja zahamowania 
wydzielania ANP była zmniejszona w wyniku związa-
nia się PYY z antagonistą receptora Y2. Natomiast nie 
zaobserwowano tej reakcji po związaniu z receptorem 
Y3. Wykazano, że PP ma duże powinowactwo do recep-
tora Y4, natomiast PYY3-36 do receptora Y2. Oba wyżej 
wymienione podtypy receptorów są obecne w  sercu 
i wpływają na funkcje układu sercowo-naczyniowego. 
Powyższe wyniki sugerują możliwy udział receptora 
Y3 w wydzielaniu ANP pod wpływem PP. Koncepcja ta 
wymaga dalszych badań. Ponadto badacze wykazali, że 
agonista receptora Y4 i antagonista Y1 (GR23118) stymu-
lują wydzielanie ANP w większym stopniu niż PP. Stwier-
dzono, że receptory Y2 i Y4 mogą w inny sposób wpływać 
na uwalnianie peptydu natriuretycznego z przedsion-
ków serca. PP pochodzący od szczura hamuje neuro-
genny skurcz wywołany przez elektryczną stymulację 
receptora Y4 [3]. Badania wykazały negatywne działanie 
inotropowe PP na przedsionki serca, odpowiedź była sto-
sunkowo niewielka. A antagoniści receptorów Y2 i Y3 nie 
zmodyfikowali działania PP i PYY na siłę skurczu mię-
śnia serca. Ze względu na brak skutków inotropowego 
działania, przemieszczenie ECF (ECF-extracellular fluid) 
nie było znacząco zmienione. Dlatego badacze sugerują 
brak bezpośredniego działania PP i PYY na siłę skurczu 
przedsionków serca [7].
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