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WSTÊP

Zapotrzebowanie na energiê jest zale¿ne od
tempa przemiany materii, na które wp³yw maj¹
w³aœciwoœci organizmu, jego aktualny stan
fizjo logiczny (np. okres dojrzewania, rege ne -
racji tkanek, ci¹¿y, laktacji), aktyw noœæ fizycz -
na i warunki otoczenia (np. tem peratura)
(GAWÊCKI i GALIÑSKI 2010). Energia niezbêdna do 
funk cjo nowania organizmu dostarczana jest
w postaci zwi¹zków orga nicznych zawartych
w po¿ywie niu. Choæ ist nie j¹ pewne mecha niz -
my bufo ruj¹ce (np. zachodz¹ca w brunatnej
tkance t³u szczowej przemiana nadmiaru po -
bra nej energii w cie p³o), to iloœæ dostarczanej
z pokarmem ener gii musi byæ doœæ precyzyjnie
dopasowana do jej wydatkowania, a jakoœæ
po¿y wienia musi odpowiadaæ zapotrzebowaniu
organizmu na zwi¹zki od¿ywcze i regulacyjne.
W d³u¿szej per spek tywie nawet subtelna nad -
wy¿ka po bo ru energii (rzêdu dziesiêtnej czêœci
pro cen ta), w stosunku do jej wydatko wa nia,
prowa dzi do wzrostu masy cia³a (SUZUKI

i wspó³ aut. 2012). Fizjologiczna regulacja
pobierania pokarmu wymaga œcis³ej komu ni -
kacji po miêdzy uk³adem nerwowym a ca ³ym
orga nizmem. Odbywa siê ona drog¹ nerwow¹
z udzia³em nerwu b³êdnego oraz endokrynn¹ –
za poœrednictwem hor mo nów i metabolitów
docie raj¹cych do wyspecja li zo wanych obsza rów 
mózgu. Jeœli wypadkow¹ integracji sygna³ów
z organizmu jest informacja o nie doborze
energii, zostaje ona prze kszta³ co na w bodŸce
motywuj¹ce do poszuki wania i po bierania
pokarmu, manifestuj¹ce siê m.in. od czu ciem
³aknienia (KOWALSKA 2007). Moty wacja do
pobierania pokarmu nie ogranicza siê jednak
do potrzeb zwi¹zanych z homeostaz¹ ener ge -
tyczn¹. Jedzenie, zw³aszcza wysoko kalo rycz -

nego pokarmu, aktywuje tzw. uk³ad nagro dy
(mezolimbiczny uk³ad dopaminr giczny), co czy -
ni je równie¿ Ÿród³em silnej gratyfikacji. Oba
systemy, regulacji fizjologicznej i hedo nis tycz -
nej, zostan¹ scharakteryzowane poni¿ej.

OŒRODKOWA REGULACJA POBIERANIA
POKARMU. ASPEKT HOMEOSTATYCZNY

Oœrodkiem zbieraj¹cym informacje na
temat stanu od¿ywienia organizmu jest obszar
mózgu, zlokalizowany w przedniej czêœci miê -
dzy móz gowia, zwany podwzgórzem. Struk tura
ta, mimo swojej niewielkiej objêto œci (wyno -
sz¹cej u cz³o wieka zaledwie 0,7 cm3), odgrywa
istotn¹ rolê w regulacji procesów fizjologicznych 
(FORMOLO i wspó³ aut. 2019). Podwzgórze, dziêki
swoje mu centralnemu po³o¿eniu i licznym
po³¹ cze niom, stanowi wêze³ ³¹cz¹cy oœrodki
regulacji fizjo logicznej z pniem mózgu, uk³adem 
nagrody, jak i wy¿szymi oœrodkami korowymi
(SUZUKI i wspó³aut. 2012). Infor macje o stanie
energe tycznym organiz mu przekazywane s¹ do
pod wzgórza zarówno drog¹ neuronaln¹ (g³ów -
nie za poœrednic twem j¹dra pasma samotnego,
znaj du j¹cego siê w rdzeniu prze d³u ¿onym,
które odbiera informacje z w³ó kien aferentnych
ner wu b³êdnego i kieruje je dalej m.in. do j¹dra
przykomorowego podwzgórza), jak i humo ral n¹
(KOWALSKA 2007). Informacje dociera j¹ce do
móz go wia drog¹ uk³adu kr¹¿enia s¹ wychwy ty -
wane przez komórki tworz¹ce barierê krew -
-mózg (ang. blood-brain barier, BBB) i dalej
przekazy wane do podwzgórza drog¹ humo ral n¹ 
lub neuronaln¹. Istnienie wyspecjalizowanych
obszarów chemorecep tyw nych m.in. w œcianie
komory III oraz pod dnem komory IV (two -
rz¹cych tak zwane narz¹dy oko³oko mo rowe,
charaktery zuj¹ce siê zwiêkszon¹ przepuszczal -
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noœci¹ dla okreœlonych substancji), umo¿liwia
szersz¹ wymianê informacji miêdzy oœrod ko -
wym uk³adem nerwowym (OUN) a narz¹dami
ob wo dowymi (BRZEZIÑSKA i ZIAJA 2012). T¹ drog¹ 
do mózgu dostaj¹ siê m.in. wielko cz¹stecz kowe
substancje hormonalne wytwa rzane w obrêbie
uk³adu pokarmowego lub tkanki t³uszczowej,
takie jak chole cystokinina (CCK), glukagono -
podob ny peptyd 1 (GLP-1), grelina czy leptyna,
które ze wzglêdu na swój rozmiar nie mia³yby
mo¿liwoœci przekro cze nia bariery krew-mózg
(FIJA£KOWSKI i JARZYNA 2010). Informacje prze no -
szone drog¹ krwionoœn¹ docieraj¹ do podwzgó -
rza równie¿ bezpoœrednio, m.in. w okolicy j¹dra 
³uko wa tego (ang. arcuate nucleus of hypotha -
lamus, ARC) splot naczyniówkowy jest prze -
pusz czal ny dla pewnych substancji, w tym glu -
ko zy, kwasu a-liponowego czy hormonów syg -
nali zuj¹cych stan energe tycz ny organiz mu
(FIJA£KOWSKI i JARZYNA 2010, KOREK i wspó³ aut.
2013).

W j¹drze ³ukowatym znajduj¹ siê dwie od -
dziel ne grupy neuronów, wykazuj¹ce dzia³a nie
antagonis tyczne: tworz¹ce uk³ad oreksy ge nicz -
ny neurony NPY/AgRP, które wychwy tuj¹ syg -
na ³y o zapotrze bo waniu na energiê i stymuluj¹
jej pobór, oraz neurony POMC/CART tworz¹ce
uk³ad anoreksy ge nicz ny, które hamuj¹ pobór
energii pod wp³y wem informacji o jej dostar -
czeniu lub braku zapotrzebowania (KOREK

i wspó³aut. 2013). Uk³ady te wzajemnie na sie -
bie oddzia³uj¹ – pobudzanie jednego prowadzi
do syntezy zwi¹zków, które hamuj¹ aktywnoœæ
drugiego. Obie grupy neuronów analizuj¹ za -
rów no sygna³y krótkoterminowe informu j¹ce
o aktualnym zapotrzebowaniu, jak i d³ugoter -
mi nowe raportuj¹ce o stanie zaso bów ener ge -
tycz nych organizmu zmagazyno wa nych w tkan -
kach (MEGUID i wspó³aut. 2007). Wypad kow¹
ich wspó³pracy jest wygenerowanie syg na³ów,
które za poœred nictwem licznych projek cji s¹
prze ka zy wane do ró¿nych obszarów pod wzgó -
rza, gdzie nastêpuje dalsza integracja z sygna -
³ami pocho dz¹cymi z innych systemów. Efek -
tem koñco wym tego procesu jest zainicjo wanie
w³aœciwej odpowiedzi behawio ralnej, któr¹ po -
przedza poja wieniem siê bodŸca moty wu j¹cego, 
w posta ci odczucia g³odu lub sytoœci (MEGUID

i wspó³aut. 2007).
Grupa neuronów NPY/AgRP j¹dra ³uko wa -

tego syntetyzuje zwi¹zki o dzia³aniu oreksygen -
nym, z których najsilniejsze dzia³anie wykazuje 
neuropeptyd Y (NPY). Dotychczas opisano 6
pod typów receptora dla tej substancji. W neu -
ro nach zlokalizowanych w j¹drze pola podwzgó -
rzowego bocznego (ang. lateral hypo thala mic
area, LHA) oraz j¹drze przy ko mo ro wym (ang.
paraventri cular nucleus, PVN), stano wi¹ cych
g³ówne cele neuropeptydu Y, eks pre sji ulegaj¹
receptory Y1 i Y5 (KRAUSS i wspó³ aut. 2019). Na
neurony te oddzia³uje równie¿ bia³ko podobne

do Agouti (ang. Agouti -related peptide, AgRP),
które jest anta go nist¹ receptorów typu 3 i 4
melanokortyny (ang. melanocortin receptor 3
i 4, MC3-R, MC4-R), celu jednego z g³ównych
zwi¹zków synte ty zowanych przez neurony
grupy POMC/CART. Innym pep ty dem syntety -
zo wanym przez neuro ny NPY/AgRP jest peptyd
galanino podobny (ang. galanin-like peptide,
GALP), który stymuluje uwalnianie NPY i ha -
muje uwalnianie peptydu CART z j¹dra ³uko -
watego (KRAUSS i wspó³aut. 2019). Warto
zwróciæ uwagê, ¿e choæ NPY odgrywa pierwszo -
pla now¹ rolê w regulacji ³aknienia, to myszy
z zabloko wan¹ ekspresj¹ tego peptydu wyka -
zuj¹ czasem normalny popêd ¿ywieniowy
(KOWALSKA 2007). Wynika z tego, ¿e zaburzenia
w dzia³aniu dane go ogniwa regulacji pobierania 
pokarmu mog¹ wyzwalaæ mechanizmy kom -
pen suj¹ce deficyt.

J¹dro ³ukowate w obrêbie podwzgórza wy -
ka zu je powi¹zania nie tylko z j¹drem pola pod -
wzgó rzo wego bocznego i j¹drem przy ko mo ro -
wym, ale równie¿ z j¹drem brzuszno -przy œrod -
kowym (ang. ventromedial nucleus, VMN)
i grzbie towo -przy œrodkowym (ang. dorsomedial
nucleus, DMN) (KOWALSKA 2007). To do tych
obszarów równo legle kierowane s¹ sygna³y
oreksy genne lub ano reksy genne. J¹dro boczne, 
nazywane „oœrodkiem g³odu”, otrzymuje pro -
jek cje z neuronów NPY/AgRP j¹dra ³uko watego, 
pod wp³ywem któ rych wydziela neuro peptydy
pobudzaj¹ce ³aknie nie: oreksy nê A i B, dynor -
finê i hormon melano cyto tro powy (ang. mela -
nin -con cen tra ting hormo ne, MCH). Oreksy gen -
ne dzia³anie MCH jest blo ko wane przez aktyw -
noœæ a-melanotro piny (ang. a-melano cyte sti -
mu lating hormone, a-MSH), pochodnej POMC.
Od dzia³ywanie a-MSH jest natomiast regulo -
wane przez AgRP, endogennego agonistê MC3R
i MC4R, który wi¹¿¹c siê z tymi receptorami
prawdo podobnie utrudnia przy³¹czania siê
innych ligandów (KRAUSS i wspó³aut. 2019).
Warto dodaæ, ¿e choæ obszar przedwzrokowy
pod wzgórza nie odgrywa pierwszoplanowej roli
w regulacji pobierania pokarmu, to otrzy muje
projekcje zarówno z ARC, jak i LHA, m.in. ze
wzglêdu na istotn¹ rolê w regu lo waniu termo -
genezy po po si³ kowej (CINTRON -COLON i wspó³aut. 
2019).

PVN, otrzymuj¹ce sygna³y zarówno z ARC,
jak i z LHA, poœredniczy w integracji i dalszej
modyfikacji sygna³ów pokarmowych oraz decy -
zji o zwiêkszeniu poboru energii lub jej wydat -
kowania (KOREK i wspó³aut. 2013). Neuro ny
PVN syntetyzuj¹ liczne neuro pep tydy, z których 
czêœæ jest œciœle zwi¹zana z centraln¹ regulacj¹
pobierania pokarmów. Nale¿¹ do nich m.in.
korty koliberyna (ang. corticotropin -rele asing
hormone, CRH) i ty reo liberyna (ang. thyreo tro -
pin-releasing hor mone, TRH). CRH i TRH
odgry waj¹ rolê anoreksygenn¹ i stymu luj¹
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funkcje kata bolicz ne. CRH zwrotnie zmniej sza
ekspresjê genu koduj¹cego NPY i ha muje
neurony NPY/AgRP (KRAUSS i wspó³aut. 2019).
Oddzia³y wanie farmakologiczne na recep tory
korty koli beryny mo¿e siê okazaæ przy datne
w leczeniu zaburzeñ od¿ywiania. Zaob ser -
wowano, ¿e poda wanie selektywnego anta go -
nisty receptora 2 kortykoliberyny (CRHR2)
znosi zahamowanie uczucia g³odu i powoduje
obni¿enie lêku u osób choruj¹cych na jad³o -
wstrêt psychiczny (³ac. ano rexia nervosa). Efek -
tu takie go nie obserwuje siê po zasto so wa niu
selektyw nego antagonisty recep to ra 1 korty -
koli beryny (CRHR1) (GOLONKO i wspó³aut.
2013).

J¹dro brzuszno-przyœrodkowe (VMN), choæ
ma swój udzia³ w regulacji pobierania pokar -
mu, wydaje siê nie odgrywaæ tak istotnej roli,
jak wczeœniej s¹dzono (KOREK i wspó³aut.
2013). Nazywane „oœrodkiem sytoœci”, jest
istotnym punktem uchwytu dla leptyny
i zawiera te¿ neurony, które ulegaj¹ pobu dze -
niu w wyniku hiperglikemii. Otrzymuje projek -
cje z j¹dra ³uko watego i na skutek aktywa cji
receptora MC4 przez hormon a-melanotro po -
wy, indukuje eks presjê neuro tro powego czyn -
nika pocho dze nia mózgowego (ang. brain -
-derived neuro trophic factor, BDNF), co pro wa -
dzi do zmniej szenia spo ¿ycia pokarmów
(KRAUSS i wspó³aut. 2019). Ustalono, ¿e oœrodek 
sytoœci jest aktywny tylko czasowo, podczas
gdy oœro dek g³odu pozostaje aktywny ca³y czas
(JAWIARCZYK i BOLANOWSKI 2010). Choæ jego
uszko dzenie (zw³aszcza w czêœci bocznej)
prowadzi do ¿ar³ocznoœci i oty ³oœci, uwa¿a siê,
¿e jest to raczej efekt przer wa nia dróg
nerwowych przechodz¹cych przez brzuszno -
-przy œrodkowy obszar pod wzgó rza (KRAUSS

i wspó³aut. 2019).
Badania na myszach wykaza³y, ¿e neurony

DMN syntetyzuj¹ dodatkow¹ porcjê neuro pep -
tydu Y w szczególnych stanach fizjologicznych,
np. podczas intensywnego procesu wzrastania
we wczesnym okresie po urodzeniu, w odpo wie -
dzi na laktacjê, podczas przewlek³ego ograni -
cze nia dostêpu do ¿ywnoœci i w sytuacji zwiêk -
szonej aktywnoœci fizycznej (KRAUSS i wspó³aut.
2019). Podsumowuj¹c, syg na³y g³odu i sytoœci
wysy³ane z j¹dra ³ukowa tego s¹ dalej analizo -
wane przez j¹dro boczne (LHA) oraz w nieco
mniejszym stopniu przez j¹dro brzuszno -przy -
œrodkowe (VMN). Integracja tych informacji
z informacjami biegn¹cymi z innych obszarów
uk³adu nerwowego (np. o stopniu pobudzenia
w wyniku stresu) ma miejsce przede wszystkim 
na obszarze j¹dra przykomorowego (PVN) i
w pe wnych stanach fizjologicznych (jak wzra -
sta nie czy laktacja) rów nie¿ j¹dra grzbietowo -
-przyœrodkowego (DMN) (KOWALSKA 2007).

Istotnym czynnikiem modyfikuj¹cym pobie -
ranie pokarmu jest stres psychologiczny, wyni -

kaj¹cy z koniecznoœci pozostawania w sytuacji
konfliktu lub poczuciu zagro ¿e nia. Pod jego
wp³y wem dochodzi do pobu dzenia uk³adu
wspó³czulnego, aktywacji osi podwzgórze-przy -
sad ka-nadnercza oraz uk³a du renina-angio ten -
syna -aldosteron. Efek tem jest wzrost stê¿enia
katecholamin i gli ko kortykosteroidów, które
od dzia³uj¹ na szlaki równowagi energetycznej
w obrêbie j¹der podwzgórza (RUDZKI i SZULC

2013). Stres psychologiczny, jako sygna³ uru -
cha mia j¹cy modu³ „walki lub ucieczki”,
w pocz¹t kowej fazie wp³ywa zwykle hamu j¹co
na pobieranie pokarmu, jeœli jednak ma cha -
rakter chroniczny, mo¿e prowadziæ do przeja -
dania siê. Dzieje siê tak m.in. wskutek dzia³a -
nia kortyzolu, który znosi hamuj¹cy wp³yw
leptyny na pobieranie pokarmu (SUMITHRAN

i PROIETTO 2013). Wszystkie wy mie nione obsza -
ry pod wzgó rza s¹ ze sob¹ œciœle skomuni -
kowane za pomo c¹ licznych projekcji, dziêki
którym mo¿liwa jest wza jemna wymiana infor -
macji i regulacja na zasadzie sprzê¿enia zwrot -
nego (np. oreksyny wytwarzane pod wp³ywem
sygna³u z j¹dra ³uko watego wtórnie wp³ywaj¹
na jego aktywnoœæ, o czym œwiadczy obecnoœæ
swoistych recep torów) (KOWALSKA 2007).
Ponadto, zarówno z LHA, jak i PVN, prowadz¹
drogi wstêpuj¹ce, w tym do wzgó rza, hipo kam -
pa i kory mózgowej oraz zstêpuj¹ce m.in. do
przysadki mózgowej i rdzenia krêgo we go
(FIJA£KOWSKI i JARZYNA 2010). ARC komuni kuje
siê równie¿ bez poœred nio z mezolim bicznym
uk³adem dopaminowym, sk¹d m.in. otrzymuje
sygna ³y zwi¹zane z ape ty tem i do którego
wysy³a pobu dzenia wywo³uj¹ce efekt nagra dza -
j¹cy (KRAUSS i wspó³aut. 2019). Choæ mo¿liwe
jest uchwycenie pewnych aspek tów tego skom -
plikowanego systemu, wci¹¿ nie ma pewnoœci,
jak dok³adnie wygl¹da komuni kacja miêdzy
samymi neuronami (FIJA£KOWSKI i JARZY NA

2010). Na wyjaœnienie cze ka j¹ mole kularne
podstawy przekazywa nia i inte gro wa nia sygna -
³ów w j¹drach pod wzgó rza. Rolê czynnika o klu -
czowym znaczeniu dla kontroli ³aknienia (z po -
zio mu molekular ne go) pe³ni kinaza bia³kowa
aktywowana przez AMP (ang. 5’AMP -activated
protein kinase, AMPK). Jej aktyw noœæ w ro¿ -
nych tkankach zwi¹zana jest z prze ³¹czaniem
procesów metabolicznych po miêdzy anaboliz -
mem a katabolizmem. Badania dowo dz¹, ¿e to
ostatecz nie w³aœnie jej aktywa cja powoduje, i¿
sumaryczny sygna³ wycho dz¹ cy z podwzgórza
jest oreksy gen ny, nato miast ha mo wanie jej
aktywnoœci ma charak ter odwrot ny. Wiadomo
dziœ, ¿e liczne czynniki informu j¹ce mózg
o stanie energetycz nym u ró¿nych organizmów
dzia³aj¹ na szlaku zwi¹za nym z AMPK (m.in.
leptyna, insulina, glukoza, grelina czy adipo -
nektyna) (FIJA£KOWSKI i JARZYNA 2010). Warto
zauwa¿yæ, ¿e odpowied nik AMPK u dro¿d¿y pod 
nieobecnoœæ glukozy kontroluje proces prze -
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cho dzenia tego orga nizmu do meta bolizmu
tlenowego innych zwi¹zków. Jest to pro ces
o kluczowym znacze niu dla przetrwania komór -
ki, którego urucho mienie prowadzi do zmian
ekspresji 2126 genów. Efekt ten jest mo¿li wy
na skutek wielo poziomowego dzia³ania AMPK,
które zarów no wchodzi w interakcje z czyn -
nikami transkryp cyjnymi i remodulu j¹ cy mi
chroma ty nê, jak te¿ bezpoœrednio wp³ywa na
polimeraz¹ RNA II i bia³ka histo no we. Badacze
upatruj¹cy w tym enzymie wêz³a ³¹cz¹cego
ró¿ne szlaki regulacji bilansu ener getycznego
sugeruj¹, ¿e w toku 1,5 mil iar da lat ewolucji
przeszed³ on z pozio mu g³ów nego regulatora
równowagi energe tycz nej komór ki, na poziom
wielo komórkowy, i do dziœ jest central nym
czyn nikiem koordy nu j¹ cym meta bo lizm orga -
nizmu (FIJA£KOWSKI i JARZYNA 2010).

Narz¹dem, który równie¿ uczestniczy w re -
gu lacji potrzeb energetycznych ustroju jest
przy sadka mózgowa. Na neurony przy sadki
uwal niaj¹ce hormon wzrostu (GH), zarówno
poœrednio, jak i prawdo podob nie bezpoœred nio, 
oddzia³uje grelina (KOREK i wspó³aut. 2013).
Zaburzenia tej sygnali zacji mog¹ prowadziæ do
zmian masy cia³a. Nie dobór tyreotropiny (TSH),
produkowanej przez jej przedni p³at, prowadzi
do wtórnej niedoczynnoœci tarczycy, powodu -
j¹cej nadwagê. Z kolei nadmierna produkcja
kortykotropiny (ACTH), maj¹ca miejsce, np.
w zespole Cushinga, powoduje wzmo¿one
wydzielanie hormonów steroidowych przez
nad nercza, prowadz¹ce m.in. do wzrostu masy
cia³a i specyficznego wzorca odk³adania siê
tkanki t³uszczowej, g³ównie na karku i twarzy
(ADAMSKI i wspó³aut. 2012). Dok³adny mecha -
nizm indukcji tych zmian przez glikokortyko -
steroidy nie jest poznany. Postuluje siê zwi¹zek
z gospodark¹ wêglo wodanow¹ i lipidow¹ (np.
wp³yw na gluko neogenezê i obni¿anie wra¿li -
woœci na insulinê po przez dzia³anie na receptor 
PPAR-a komórek w¹trobowych) (ADAMSKI

i wspó³aut. 2012). Przedni p³at przysadki
posiada liczne receptory leptyny i stanowi, obok 
podwzgórza, istotny punkt jej wychwy tu. Lep -
tyna prawdopodobnie wp³ywa tu na regulacjê
osi podwzgórze-przy sad ka-gonady, pe³ni¹c
funk cjê ogniwa informacyjnego, ³¹cz¹cego
status ¿ywieniowy z procesami reprodukcji
(WOLIÑSKA-WITORT 2007).

OŒRODKOWA REGULACJA POBIERANIA
POKARMU. ASPEKT HEDONISTYCZNY

Neuronalnym pod³o¿em motywacji hedo nis -
tycznej s¹ przede wszystkim obwody ³¹cz¹ce
struktury uk³adu limbicznego z j¹drami pod -
sta wy. W obrêbie tego systemu mo¿na wyró¿niæ 
dwie powi¹zane ze sob¹ sieci neuro nalne,
których pobudzenie zmienia siê w zale¿ noœci od 
kontekstu. Spo¿ywanie pokar mu o po¿¹danych 

cechach uruchamia mechanizm przyjemnoœci
oparty na obwodzie ³¹cz¹cym struktury lim -
biczne przodomózgowia (np. j¹dro pó³le¿¹ce;
ang. nucleus accumbens, NA) z brzu szn¹
czêœci¹ ga³ki bladej. Oddzia³uj¹ce na ten uk³ad
oreksyny, opioidy i endokan na bino idy wp³y wa -
j¹ na syntezê dopaminy, pro wa dz¹c do wzmoc -
nienia odczuwania przy jem noœci senso rycz nej.
Brak dostêpnego pokar mu akty wuje mecha -
nizm po¿¹dania oparty na szer szych sieciach
neuronalnych, w sk³ad których wchodz¹ neu -
rony j¹dra pó³le¿¹cego, pr¹¿kowia, cia³a migda -
³owatego, jak te¿ mezolimbiczne szlaki dopa -
mine rgiczne oraz glutaminergiczne szlaki
korowo -limbiczne (FOR MO LO i wspó³aut. 2019).
Mechanizm po¿¹ da nia odgrywa nieba gateln¹
rolê w rozwoju uzale¿nieñ, w tym od pokarmu.

NeuroprzekaŸnikiem wêz³owym, na funkcjê
które go wp³ywaj¹ wszelkie inne oddzia³y wa nia
modulu j¹ce odczucie przyjemnoœci, jest dop -
amina (Ryc. 1) (BOJANOWSKA i CIOSEK 2016).
Aktywnoœæ neuro nów dopaminowych uk³adu
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Ryc. 1. G³ówne systemy oœrodkowe uczestnicz¹ce
w regulacji pobierania pokarmu (opracowanie
w³asne).

ARC – neurony NPY/AgRP oraz POMC/CART j¹dra
³ukowatego, LHA – neurony obszaru bocznego pod -
wzgó rza, PVN – neurony j¹dra przykomorowego,
VMN – neurony j¹dra brzuszno-przyœrodkowego,
DMN – neu ro ny j¹dra grzbietowo-przyœrodkowego.



nagrody wzrasta, kiedy nagroda jest silniejsza
ni¿ oczekiwano i maleje, kiedy jest s³absza.
Sugerowa³oby to, ¿e rol¹ dopaminy jest umac -
nianie tendencji do dokonywania wyborów
zwi¹za nych z nagrod¹ i aktualizo wanie wczeœ -
niej wyuczonych po³¹czeñ o nowe wskazówki
œrodowiskowe (WANG i wspó³ aut. 2020). W za -
le¿ noœci od rodzaju recep tora, dopamina mo¿e
albo zwiêkszaæ (pobu dze nie receptorów D1)
albo zmniejszaæ (pobudze nie receptorów D2)
po bieranie pokarmu. Wydaje siê, ¿e os³abiona
sygnalizacja dopaminer giczna, wynikaj¹ca
z ob ni¿enia dostêpnoœci receptorów D2 w uk³a -
dzie nagrody, obserwowana w móz gach osób
oty³ych, mo¿e byæ zwi¹zana z prze ja da niem siê,
jako kompensacj¹ wobec mniejszej przyjem -
noœci czerpanej z jedzenia. Sugeruje siê, ¿e
równie¿ nadczynnoœæ tego przekaŸnictwa mo¿e
prowadziæ do przejadania, zwi¹zanego, w tym
wypadku, z trud noœci¹ hamowania graty fikacji
(BOJANOWSKA i CIOSEK 2016). Sygna lizacja dopa -
minergiczna poza strukturami uk³adu nagrody
(np. w j¹drze ³ukowatym czy grzbietowo -przy -
œrodkowym pod wzgórza) czêsto hamuje pobie -
ra nie pokarmu (SUZUKI i wspó³aut. 2012).

Na aktywnoœæ neuronów dopaminer gicz -
nych uk³a du nagrody wp³ywaj¹ oreksyny –
zwi¹zki syntety zowane przez neurony LHA pod
wp³ywem sygna³ów o zapotrzebowaniu na
pokarm (PA£ASZ 2020). Choæ rozk³ad anato -
micz ny neuronów oreksynowych, zarówno
w ludz kim, jak i w zwie rzêcym mózgu jest ogra -
niczony prawie wy³¹cznie do bocznego pod -
wzgó rza, to ich aksony docieraj¹ do niemal
wszystkich struk tur OUN. Poza regu lacj¹ ³ak -
nienia i wy dat ko wa nia energii oreksyny wp³y -
waj¹ te¿ na sekrecjê hormonów przez przy -
sadkê móz gow¹ oraz bior¹ udzia³ w regu lacji
stanu sen-czu wa nie (JAWIARCZYK i BOLANOWSKI

2010). W proce sach zwi¹zanych z po biera niem
pokar mu stanowi¹ ³¹cznik pomiêdzy regulacj¹
homeo statyczn¹ a doœwiad cza niem przyjem -
noœci (ZAWIL SKA i wspó³aut. 2010). Sygnalizacja
ore ksy nowa jest funkcjonalnie zwi¹zana z dwo -
ma kolej nymi uk³adami bior¹cymi udzia³
w uwy dat nianiu przyjemnoœci p³yn¹cej z jedze -
nia: opioidowym i endokanna binoi do wym.
Zauwa ¿ono, np. ¿e naltrekson, bêd¹cy antago -
nist¹ receptorów opioidowych, aplikowany do
j¹dra pó³le¿¹cego, blokuje równie¿ efekt dzia³a -
nia oreksyny A (NOGUEIRAS i wspó³aut. 2012).

PrzekaŸnictwo opioidowe odgrywa istotn¹
rolê zarówno w procesach zwi¹zanych z homeo -
staz¹ energetyczn¹, jak i odczuwaniem przy -
jem noœci, choæ wydaje siê byæ silniej zwi¹zane
z funkcjonowaniem uk³adu nagrody (BOJANO -

WSKA i CIOSEK 2016). Struktury lim bicz ne móz -
gu s¹ obszarami szczególnie bogatymi w recep -
tory opioidowe (CINTRON-COLON i wspó³aut.
2019). Najwiêcej receptorów mu (ang. m-opioid
receptor, MOR) zlokalizowanych jest we

wzgórzu, a kappa (ang. k-opioid recep tor, KOR)
w istocie czarnej, podwzgórzu, ciele migda³o -
watym i hipokampie. Receptory delta (ang.
d-opioid receptor, DOR) stanowi¹ zdecy do wanie 
najmniej liczn¹ grupê. W rdzeniu krê go wym,
podobnie jak w mózgu, najliczniej repre zen -
towane s¹ receptory mu, a najrza dziej delta.
Wszystkie receptory opioidowe s¹ meta bo -
tropowymi receptorami zwi¹zanymi z bia³ kiem
G. Wystêpuj¹ zarówno presyna psycznie, jak
i postsyna ptycznie. Spoœród naturalnych ligan -
dów endomorfiny wykazuj¹ najwiêksze powino -
wactwo do receptora mu, enkefaliny do recep -
tora delta, a dynorfiny naj silniej wi¹¿¹ siê
z recep torem kappa. Nie za le¿nie jednak od
selek tywnoœci tych zwi¹zków, uwa¿a siê, ¿e
rodzaj pobudzonego receptora zale¿y przede
wszystkim od tego, jaki jego typ znajduje siê
w przewadze w miejscu uwolnienia przekaŸnika 
(CINTRON-COLON i wspó³aut. 2019). Poza wymie -
nionymi, do endogennych pepty dów opioido -
wych zalicza siê równie¿ opiokortyny
i FMRFamidy. Maj¹ one jednak mniejsze zna -
czenie z punktu widzenia regulacji pobie ra nia
pokarmu (CINTRON-COLON i wspó³aut. 2019).
Zauwa ¿ono, ¿e gêstoœæ recep torów opio ido wych 
w pr¹¿kowiu i wzgórzu jest ujemnie skore lo wa -
na z wartoœci¹ wskaŸ nika BMI (ang. Body Mass 
Index) (DYACZYÑSKI i wspó³aut. 2018), a geno -
typy rs1799971 w egzo nie 1 oraz rs514980
i rs7773995 w intro nie 1 genu koduj¹cego re -
cep tor mu s¹ pozytyw nie skorelowane z oty³o -
œci¹ (NOGUEIRAS i wspó³aut. 2012). Jednorazowe 
wstrzykniêcie opioidów (np. morfiny) zwierzê -
tom laborato ryj nym prowadzi do zwiêkszenia
spo¿ycia pokar mu, które mo¿e dotyczyæ g³ów -
nie pokarmu preferowanego lub pokarmu
w ogóle (GOSNELL i LEVINE 2009). Mo¿liwe, ¿e
wp³yw na tê ró¿nicê maj¹ stosowane procedury
lub miejsce iniekcji. Z kolei chroniczne poda -
wanie morfiny obni¿a apetyt i prowadzi do
spad ku masy cia³a (NOGUEIRAS i wspó³aut.
2012). Endorfiny i dy nor finy oraz ich receptory
(MOR, KOR) s¹ roz wa¿ane jako farma kolo gicz -
ne cele w przeciw dzia ³aniu oty³oœci (DYACZYÑSKI

i wspó³aut. 2018). Zwi¹zki o nazwach b-FNA
(antagonista MOR) i norBIN (antagonista KOR)
w badaniach wyka za³y efektywnoœæ w redukcji
spo¿ycia pokar mu (NOGUEIRAS i wspó³aut.
2012). Szcze gólne zain tere so wa nie badaczy
dotyczy recep tora kappa, którego blokowanie
zapobiega ob ni¿a niu siê stopnia termogenezy
podczas sto so wa nia diety redukcyjnej (CINTRON -

-COLON i wspó³aut. 2019).
Z uk³adem opioidowym liczne neuronalne

po³¹czenia wykazuje uk³ad endokanna bino -
idowy. Choæ oba rodzaje neuroprzekaŸnictwa
dzia³aj¹ synergistycznie i przejawiaj¹ anato -
micz ne, biochemiczne i molekularne podobieñ -
stwa, to mog¹ je charakteryzowaæ pewne sub -
tel ne funk cjo nal ne ró¿nice (KANTONEN
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i wspó³aut. 2021). Zauwa¿ono np., ¿e obni¿ona
dostêpnoœæ MOR przek³ada³a siê na wiêksze
spo¿ycie pokarmu w odpowiedzi na zachêty
œro dowiskowe, a aktywnoœæ receptora CB1
wi¹za ³a siê silniej z wra¿liwoœci¹ na bodŸce
wewnêtrzne (KANTONEN i wspó³aut. 2021). Prze -
kaŸ nictwo endokannabinoidowe mo¿e byæ
szcze gólnie zwi¹zane ze spo¿yciem wêglowo da -
nów, choæ nie wszystkie badania potwierdzaj¹
tê hipotezê (BOJANOWSKA i CIOSEK 2016). Zauwa -
¿ono jednak, ¿e aplikowanie kanna binoidów
myszom prowadzi³o do zwiêkszonej odpowiedzi
na s³odki smak neuronów smako wych nerwu
twarzowego unerwia j¹cych jêzyk, co mo¿e
wskazywaæ na pewien udzia³ uk³adu endokan -
nabino ido wego w percepcji smaku (MOREIRA

i CRIPPA 2009). Sugeruje siê, ¿e tak jak leptyna
selektywnie obni¿a wra¿liwoœæ na s³odki smak
poprzez receptory Ob-Rb obecne na komórkach 
kubków smakowych, tak kannabinoidy wra¿li -
woœæ tê wzmagaj¹, przez wyp³yw na receptory
CB1 (SUZUKI i wspó³aut. 2012). Mianem uk³adu
endokannabinoidowego okreœla siê obecne
zarówno w oœrodkowym uk³adzie nerwowym,
jak i w narz¹dach obwo do wych, receptory CB1
i CB2, substancje bêd¹ce ich naturalnymi
ligan dami [do najlepiej pozna nych nale¿¹:
anandamid (AEA) i 2-ara chido nyl-glycerol
(2-AG)] oraz enzymy zwi¹zane z ich syntez¹,
wychwytem i degradacj¹ (KOMOROWSKI i STÊPIEÑ

2007). W ustroju zidentyfikowano tak ¿e szereg
zwi¹zków o strukturze i dzia³aniu przypo mi -
naj¹cym endokannabinoidy. S¹ one naj czêœciej 
pochodnymi wolnych kwasów t³u szczo wych i
w wyniku niepe³nego wi¹zania z receptorami
CB1 i CB2 wykazuj¹ jedynie czêœciowe dzia³a -
nie. Choæ znaczenie fizjologicz ne tych zwi¹zków 
jest jeszcze ma³o poznane, to ich rola polega
prawdopodobnie na potencjalizowaniu aktyw -
no œci w³aœci wych endokannabinoidów (KOZANO -

WSKI i ZGLICZYÑSKA 2008). Wspóln¹ cech¹
wszyst kich endogennych ligandów recep to rów
CB1 i CB2 jest ich nietrwa³oœæ; powstaj¹ lokal -
nie i niezw³ocznie po wywo³aniu efektu s¹
wychwy tywane i degradowane (KOZANOWSKI

I ZGLICZYÑSKA 2008). W obrêbie uk³adu nerwo -
wego endokannabinoidy wytwarzane s¹ w b³o -
nie neuronu postsynaptycznego. W wyniku na -
p³ywu jonów wapnia i depola ry zacji, uwalniane
s¹ wstecznie do przestrzeni syna ptycznej, gdzie
oddzia³uj¹ na receptory CB w b³onie presyna -
ptycznej, hamuj¹c uwalnianie przez ni¹ neuro -
przekaŸników. W zale¿noœci od w³aœciwoœci
hamo wanego neuroprzekaŸnika (GABA, kwas
glutaminowy, noradrenalina lub serotonina),
mog¹ w dalszej kolejnoœci prowa dziæ albo do
zmniejszenia albo zwiêkszenia wydzielania
innych neurotrans mi terów przez neuron, na
który oddzia³uj¹ (KOMOROWSKI i STÊPIEÑ 2007).
Receptory CB1 s¹ najbardziej rozpowszech nio -
nymi receptorami zwi¹zanymi z bia³kiem G

oœrodkowym w uk³adzie nerwowym ssaków
(BOURDY i wspó³aut. 2021). Receptory CB2 s¹ tu 
znacznie mniej obecne. Choæ pewna ich liczba
znajduje siê m.in. w obrêbie pnia mózgu, to
znacznie wiêksze iloœci odnotowuje siê na
komórkach uk³adu odpornoœciowego (BORO -

WSKA i wspó³aut. 2019). Regulacja równowagi
energetycznej wydaje siê byæ g³ówn¹ funkcj¹
uk³adu endokanna binoido wego u zwierz¹t.
Potwier dza³oby to liczne wystê powaniem recep -
torów CB1 nie tylko w obrêbie struktur uk³adu
nagrody, ale równie¿: w j¹drze ³uko watym
(gdzie pobudzenie ich wywo³uje wzrost ekspre -
sji neuropeptydu Y), w okolicy j¹dra przykomo -
rowego (gdzie wp³y waj¹ hamu j¹co na ekspresjê
kortykli bery ny), w obrêbie pnia mózgu (gdzie
ich pobudzenie wywo³uje dzia³anie przeciw -
wymiot ne), w obrê bie dna ¿o³¹dka (gdzie obser -
wuje siê ich interakcjê z wydzielaniem greliny)
na zakoñ czeniach nerwu b³êdnego (gdzie
wp³ywaj¹ na hamo wanie opró¿niania ¿o³¹dka
i perystal tyki jelit) oraz w tkance t³uszczowej
(gdzie powoduj¹ aktywacjê lipazy lipoproteino -
wej) (KOMOROWSKI i STÊPIEÑ 2007, BOROWSKA

i wspó³aut. 2019, KRAUSS i wspó³aut. 2019).
Odk¹d w literaturze naukowej opisano zwi¹zki
miêdzy nosiciel stwem pewnych poli mor fizmów
pojedynczych nukleotydów (SNP) genu CNR1
koduj¹cego receptor CB1 a zwiêk szonym spo -
¿yciem pokar mów, zwiêkszonym wskaŸ ni kiem
masy cia³a (BMI) i zmienion¹ dystry bucj¹
tkanki t³usz czo wej, wzros³o zainte re so wanie
od dzia³y wa niem na uk³ad endo kannabino ido -
wy w celu zwalcza nia oty³oœci (PAWLAK

i wspó³aut. 2011). Pierwsz¹ prób¹ obni¿enia
³aknienia u osób oty³ych, poprzez zastosowanie 
selektywnego inhibi tora recep to rów CB1, by³o
wprowa dze nie na rynek leku o nazwie rimona -
bant. Jego stosowanie po wo dowa³o re dukcjê
oty³oœci (zw³aszcza brzusz nej), zwiêk szenie
wra¿li wo œci na insulinê, norma li zacjê metabo -
liz mu glukozy i lipidów (KOWALSKA 2007). Choæ
pocz¹t kowo wyda wa ³o siê, ¿e ze wzglêdu na
wielo kierunkowe dzia³a nie, pre pa rat ten mo¿e
byæ bardzo przydatny w leczeniu oty ³o œci
i zespo³u metabolicznego, to jego stoso wanie
wi¹za³o siê z wysokim ryzykiem wyst¹ pienia
zaburzeñ depresyj nych i lêko wych, co dopro -
wadzi³o do wycofania pre pa ratu ze sprze da¿y
(MOREIRA i CRIPPA 2009). Jednak w ba daniach
przed klinicznych i kli nicznych wci¹¿ znajduj¹
siê liczne syn te tyczne ligandy receptorów endo -
kanna bi no ido wych o ro¿nej aktyw noœci bio lo -
gicz nej (KOMOROWSKI i STÊPIEÑ 2007).

INNE UK£ADY NEUROPRZEKAZ'NIKÓW
A POBIERANIE POKARMU

Poza opisanymi powy¿ej (kluczowymi dla
home ostazy energetycznej, odczuwania ape ty tu 
i przyjemnoœci zwi¹zanej z jedze niem), pewien
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udzia³ w regulacji pobierania pokar mu od gry -
waj¹ te¿ inne neuroprzekaŸniki:

Acetylocholina: neurony cholinergiczne
bocz nej czêœci j¹der pokrywy i j¹der mostu
maj¹ po³¹czenia z neuronami bocznego pod -
wzgórza i dzia³aj¹ na nie za poœrednic twem
recep torów muskarynowych (M3). Ich pobu dze -
nie powodu je hiperfagiê (utrzymu j¹ce siê,
znacz ne pobu dze nie ³aknienia), uszkodzenie –
hipofagiê (utrzymuj¹ce siê, zna cz ne os³a bie nie
³aknienie) (KOWALSKA 2007). Acetylo cholina
wp³y wa na pobieranie pokarmu równie¿ za po -
œred nictwem recep torów niko tynowych b4
(i prawdo podob nie równie¿ a7), których lokali -
zacja w pod wzgó rzu pokrywa siê z loka lizacj¹
neuronów POMC (BOJA NOWSKA i CIOSEK 2016).
Odchu dzaj¹cy efekt palenia papie rosów zwi¹za -
ny jest z hamu j¹cym apetyt i wzma ga j¹cym
wydat kowanie energii od dzia³y wa niem niko ty -
ny, a przybie ranie na wadze po rzuceniu pale -
nia mo¿e byæ zwi¹zane ze wzrostem na gra dza -
j¹cej warto œci po¿ywienia (BOJA NOW SKA i CIOSEK

2016).
Serotonina: jest zwi¹zana z odczuciem sy -

toœci po dostarczeniem pokarmu (YE i ZHANG

2021). Udzia³ w tym procesie wydaj¹ siê mieæ
szczególnie receptory 5-HT2C, 5-HT1A i 5-HT6
(BOJANOWSKA i CIOSEK 2016).

Kwas g-aminomas³owy: neuroprze kaŸ nic -
two GABA-ergiczne odgrywa rolê zarówno na
po zio mie podwzgórza (jest obecne m.in.
w j¹ drze ³ukowatym, bocznym oraz brzu szno -
-przy œrod kowym), jak i uk³adu nagro dy, gdzie
hamuj¹c sygna³y anoreksygen ne pro wadzi do
wzmo¿enia ³aknienia (BOJANO WSKA i CIOSEK

2016).
Noradrenalina: w zale¿noœci od receptora,

mo¿e albo pobudzaæ, albo os³abiaæ pobie ranie
pokarmu (BOJANOWSKA i CIOSEK 2016).

Glutaminian: oddzia³uje na regulacjê pobie -
ra nia pokarmu g³ównie poprzez receptor meta -
botropowy mGlu5 (BOJANOWSKA i CIOSEK 2016).

Histamina: oddzia³uje na regulacjê pobie -
rania pokarmu poprzez receptor H1, obecny
m.in. w brzuszno-przyœrodkowej czêœci pod -
wzgó rza (BOJANOWSKA i CIOSEK 2016).

Oksytocyna: wydaje siê odgrywaæ pewn¹
rolê w wywo³ywaniu sytoœci zwi¹zanej ze spo ¿y -
wa niem wêglowodanów. Efekt jej oddzia ³y wa nia 
znoszony jest przez opioidy (GOSNELL i LEVINE

2009).

PODSUMOWANIE

Oœrodkowa regulacja pobierania pokarmu
jest procesem z³o¿onym, w który zaan ga ¿o wane 
s¹ ró¿ne obszary mózgu. Informacje z tkanek
obwo dowych s¹ przesy³ane za poœrednictwem
nerwu b³êdnego i chemo re cep tywnych na -
rz¹ dów oko³o ko mo rowych bariery krew-mózg
do central nego uk³adu nerwowego, w którym

poddawane s¹ wielo kierunkowej analizie. Oba
przedstawione w ar ty kule systemy: homeosta -
tyczny (zwi¹ za ny g³ów nie z funkcj¹ podwzgórza) 
i hedo nistyczny (zwi¹zany z uk³adem nagro dy)
s¹ ze sob¹ œciœle skomunikowane i sta nowi¹
funkcjonaln¹ ca³oœæ. Zaburzenia ³ak nie nia,
prowadz¹ce m.in. do roz wo ju oty ³oœci, mog¹
byæ spowodowane niew³aœ ciwym funkcjono wa -
niem któregoœ z tworz¹cych je ele men tów lub
komu ni kacji miêdzy samymi syste mami.
W dru giej czêœci artyku³u zosta n¹ omówio ne
mechanizmy obwodo wej regu lacji pobie rania
pokarmu oraz przed sta wio na zostanie próba
ujêcia od¿y wia nia siê w aspekcie psycho fizjo -
logicznym.

S t r e s z c z e n i e

Iloœæ dostarczanej z pokarmem energii musi byæ

precyzyjnie dopasowana do jej wydatkowania. W d³u¿ szej
perspek tywie nawet niewielkie zabu rze nie tego bilansu

prowadzi do zmiany masy cia³a. Oœrodkami zbieraj¹cymi

informacje na temat stanu od¿ywienia organizmu s¹
wyspe cjalizowane j¹dra podwzgórza, tworz¹ce oœ systemu

homeosta tycz nego. W j¹drze ³ukowatym znajduj¹ siê grupy 

neuronów odbieraj¹ce infor macje o zapotrzebowa niu na
pokarm (zwane NPY/AgRP, od syntetyzo wanego przez nie

neuropeptydu Y i bia³ka podob nego do Agouti) oraz jego
dostarczeniu lub braku zapotrze bo wa nia (zwane

POMC/CART od syntetyzo wa nej przez nie proopiomelano -

kortyny i transkryp tu regulo wanego przez kokainê i amfe -
taminê). Sygna³y te s¹ dalej przetwarzane przez neurony

znajduj¹ce siê przede wszystkim na obszarze j¹dra bocz -

nego, przykomorowego, brzuszno -przyœrod ko we go i grzbie -
towo -przyœrod kowego oraz równolegle wysy³ane do innych

obszarów mózgu, w tym neu ronów wcho dz¹cych w sk³ad
mezolimbicz nego uk³a dy dopaminer gicznego (uk³adu

nagrody). W do œwiad czaniu przyjemnoœci ¿ywie niowej klu -

czow¹ rolê odgrywa uk³ad opioidowy i endo kannabi no -
idowy, bêd¹ce g³ównymi sk³ado wymi syste mu hedonis -

tycznego. Oba systemy (homeo sta tyczny i hedo nistyczny)

s¹ ze sob¹ po³¹ czo ne i stanowi¹ funkcjonaln¹ ca³oœæ.
Zaburzenia ³ak nie nia mog¹ byæ spowodo wa ne niew³aœci -

wym funkcjonowa niem któregoœ z two rz¹cych je ele men -
tów lub komuni kacji miêdzy samymi systemami.
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MECHANISMS OF THE ENERGY HOMEOSTASIS OF ORGANISM.

PART I. REGULATION ON THE LEVEL OF THE CENTRAL NERVOUS SYSTEM

Summary

The amount of energy delivered with food must be accurately adjusted to its expenditure. In the longer perspective,
even a slight disorder of this balance leads to a change of body mass. The centers collecting information about the nutri -

tional status of the body are specialized nuclei of the hypothalamus constituting axis of the homeo static system. Within
the area of the arcuate nucleus there are groups of neurons specialized in detection of signals about nutri tio nal

requirement (called NPY/AgRP from neuro peptide Y and Agouti-related protein synthetized by them) and about its

delivery or the lack of requirement (called POMC/CART from proopio melanocortin and cocaine- and amphetamine -
-regulated transcript synthetized by them). These signals are then futher processed by neurons located within the area of

lateral, paraventri cular, ventromedial and dorsomedial nuclei and sent to other areas of the brain, including neu rons that 

the mesolimbic dopaminergic system (reward system) is consisted of. The opioid and endo cannabinoid systems which are
the main components of the hedonistic system, play a key role in experiencing nutritional pleasure. Both systems

(homeostatic and hedo nistic) are con nected with each other and constitute a func tional whole. Eating disorders can be
caused by improper functioning of its elements or com muni cation between the very systems.

Key words: endocannabinoids, hedonic eating, hypothalamus, regulation of appetite, reward system
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