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Pierwsza czêœæ artyku³u dotyczy³a oœrod ko -
wej regulacji pobierania pokarmu, zarówno
w aspek cie homeostatycznym, jak i hedonis -
tycz nym. W czêœci drugiej przybli¿one bêd¹
czynniki obwodowe o podstawowym znaczeniu
dla procesów homeostazy energe tycznej oraz
przedstawiona zostanie propozycja ujêcia zja -
wis ka od¿ywiania siê z perspektywy psycho -
fizjologicznej. Okreœlenie „czynniki obwodowe”
nie oznacza, ¿e omawiane zwi¹zki syntetyzo -
wane s¹ wy³¹cznie przez wybrane tkanki obwo -
dowe, ale ¿e tkanki te s¹ istotnym ich Ÿród³em.
Stê¿enie niektórych zwi¹zków, takich jak
leptyna, jest niemal w pe³ni zale¿ne od komórek 
jednej tkanki (w tym wypadku bia³ej tkanki
t³uszczowej). Inne z kolei, mog¹ byæ syntety zo -
wane przez komórki ró¿nych tkanek, w tym
neurony OUN (np. somatostatyna czy speksy -
na). Takie peptydy nie posiadaj¹ jedne go,
wyspecjalizowanego oœrodka syntezy (gru czo -
³u), a komórki je wytwarzaj¹ce mog¹ byæ roz -
rzucone po ca³ym organizmie. Warto mieæ na
uwadze, ¿e w ró¿nych tkankach dany zwi¹zek
mo¿e wykazywaæ odmienne dzia³anie parakryn -
ne (wp³yw na funkcjê s¹siaduj¹cych komórek
docelowych). Ponadto zdarza siê, ¿e z jednego
prekursora powstaj¹ bardzo podobne zwi¹zki
o antagonistycznym dzia³aniu, jak ma to miej -
sce m.in. w przypadku polipeptydu YY, którego
forma PYY1-36 dzia³a przeciwstawne do formy
PYY3-36 (DYTFELD i PUPEK-MUSIALIK 2005).

Sygna³y obwodowe dzieli siê ze wzglêdu na
dwa podstawowe kryteria: rodzaj i d³ugoœæ od -
dzia³ywania. Wed³ug pierwszego z nich wyró¿ -
nia siê sygna³y pobudzaj¹ce (g³ównie grelina)
i hamuj¹ce ³aknienie (niemal wszystkie pozos -

ta ³e). Drugie dzieli sygna³y na: krótko ter mi no -
we – informuj¹ce o aktualnym stanie nasycenia 
(zaliczamy do nich zarówna sygna³y z mecha -
no receptorów miêœni bior¹cych udzia³ w proce -
sie ¿ucia pokarmu, z receptorów smakowych
jamy ustnej, interoreceptorów œciany ¿o³¹dka,
jak te¿ substancje hormonalne, których stê¿e -
nie ulega zmianie pod wp³ywem dostarcze nia
pokarmu), œrednioterminowe (np., hamuj¹cy
³ak nienie miêdzy posi³kami PPY) oraz d³ugo -
terminowe – wydzielane proporcjonalnie do
iloœci tkanki t³uszczowej wystêpuj¹cej w orga -
niz mie, informuj¹ce o jego zasobach energe -
tycz nych (np. leptyna) (MEGUID i wspó³aut.
2007, KOREK i wspó³aut. 2013).

Informacje o stanie od¿ywienia organizmu
z tkanek obwodowych dostarczane s¹ do uk³a -
du nerwowego zarówno poprzez bezpoœredni¹
aktywacjê w narz¹dach oko³okomorowych swo -
istych receptorów dla substratów energe tycz -
nych i metabolitów zwi¹zków pokarmowych
(np. glukozy, kwasów t³uszczowych czy cia³
keto nowych), jak i za poœrednictwem hormo -
nów wydzielanych g³ównie przez narz¹dy uk³a -
du pokarmowego i tkankê t³uszczow¹ (MEGUID

i wspó³aut. 2007). Substancje sygna³owe mog¹
oddzia³ywaæ na uk³ad nerwo wy poprzez barierê
krew-mózg, jak i za poœred nictwem nerwu b³êd -
nego. W literaturze istniej¹ liczne hipotezy
doty cz¹ce czynnika maj¹cego pe³niæ nadrzêdn¹ 
funkcjê regulacyjn¹ w proce sie pobierania
pokar mu. Postulowano np., ¿e w regulacji ³ak -
nienia g³ówn¹ rolê pe³ni zmiana temperatury
wewn¹trz cia³a. Hipotezê tê okreœla siê mianem
„termostatycznej”. Z kolei hipoteza glukosta -
tyczna podkreœla³a rolê zmian stê¿enia glukozy
we krwi, a lipostatyczna – stê¿enia kwasów
t³uszczowych. Jeszcze inne teorie opiera³y siê
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o zmiany w stê¿eniach wybranych hormonów.
Jak dot¹d nie uda³o siê wykazaæ nadrzêdnoœci
¿adnego z tych za³o¿eñ, a ka¿de z wymie nio -
nych zjawisk pe³ni istotn¹ rolê w regulacji
homeo stazy energetycznej (MAZUR i MATUSIK

2010).
Choæ g³ównymi Ÿród³ami sygna³ów obwo do -

wych reguluj¹cych pobieranie pokarmu s¹
uk³ad pokarmowy i tkanka t³uszczowa, to
w pew nych warunkach fizjologicznych rola
innych narz¹dów mo¿e byæ znacz¹ca. Dla przy -
k³adu, kiedy w stanie podwy¿szonego stresu
nadnercza zwiêkszaj¹ produkcjê adrenaliny czy 
kortyzolu, hormony te mog¹ wp³ywaæ na pobie -
ranie pokarmu zarówno poœrednio, np. poprzez 
wp³yw na stê¿enie insuliny, jak i bezpoœrednio,
oddzia³uj¹c na rejony mózgu zwi¹zane z po -
bieraniem pokarmu. Innym przyk³adem mo¿e
byæ endokrynna aktywnoœæ tarczycy i jej wp³yw
na metabolizm, np. w okresie wzrastania –
oœrodki podwzgórza, odpowiedzialne za regu la -
cjê pracy tego narz¹du s¹ œciœle skomuni ko -
wane z tymi, które reguluj¹ pobieranie pokar -
mu (BOGACKA i MALESA 2007).

UK£AD POKARMOWY A REGULACJA
POBIERANIA POKARMU

Spoœród substratów energetycznych, które
w wyniku trawienia zostaj¹ wch³oniête z jelit do 
krwiobiegu, glukoza uznawana jest czêsto za
najistotniejszy, z punktu widzenia regulacji
³ak nienia (FIJA£KOWSKI i JARZYNA 2010). Do dziœ
nie w pe³ni wiadomo jakie s¹ molekularne
podstawy detekcji glukozy przez wra¿liwe na
ni¹ neurony (FIJA£KOWSKI i JARZYNA 2010). Suge -
ruje siê, ¿e podobnie jak w komórkach trzustki, 
mo¿e byæ ona zarówno bezpoœrednia, jak i po -
œrednia, zwi¹zana z funkcj¹ m.in. kana ³ów
potasowych zale¿nych od ATP (KATP), trans -
portera glukozy (GLUT-2), glukokinazy (GK) czy 
receptora dla peptydu glukagono podobnego-1
(GLP-1R) (BOGACKA i MALESA 2007). Komórki
wykazuj¹ce ekspresjê wszystkich tych bia³ek
by³y charakteryzowane w ró¿nych rejonach
móz gu zaanga¿owanych w pobieranie pokarmu 
(BOGACKA i MALESA 2007). Badania wskazuj¹ na
istnienie co najmniej 4 populacji neuronów
glukowra¿liwych, cechuj¹cych siê odmiennymi
w³aœciwoœciami. Wyró¿nia siê neurony hamo -
wa ne przez niskie stê¿enie glukozy, hamowane
przez wysokie stê¿enie glukozy, pobudzane
przez niskie stê¿enie glukozy i pobudzane przez 
wysokie stê¿enie glukozy (FIORAMONTI

i wspó³aut. 2007). I tak, stê¿enie glukozy
>5 mmol/l pobudza populacjê neuronów j¹dra
³ukowatego odpowiadaj¹cych na wysokie stê¿e -
nie glukozy i jednoczeœnie zmniejsza aktywnoœæ 
neuronów hamowanych przez wysokie stê¿enie
glukozy. Szacuje siê, ¿e oko³o 40% neuronów
NPY/AgRP jest hamowanych przez wysokie

stê¿enie glukozy, z kolei tylko <5% neuronów
POMC/CART odpowiada na zewn¹trzkomór ko -
w¹ zmianê stê¿enia glukozy >5 mmol/l. Ozna -
cza to, ¿e hipo- i hiperglikemia musz¹ byæ
wykrywane równie¿ przez inne po pu lacje neu -
ro nów j¹dra ³ukowatego (FIORA MONTI i wspó³aut. 
2007).

Poza bezpoœrednim oddzia³ywaniem subs -
tratów energetycznych, istotn¹ informacjê
o zapotrzebowaniu na pokarm oraz stopniu
i jakoœci dostarczonego po¿ywienia nios¹ do
uk³adu nerwowego zwi¹zki sygna³owe syntety -
zowane przez narz¹dy uk³adu pokarmowego.
Szczególnie aktywne wydzielniczo s¹: trzustka,
¿o³¹dek i jelito czcze, w mniejszym stopniu zaœ
okrê¿nica i dalsze odcinki jelita grubego
(FIJA£KOWSKI i JARZYNA 2010). Zarówno czynniki
mechaniczne (np. wype³nianie ¿o³¹dka treœci¹
pokarmow¹), jak i chemiczne (hormony uk³adu
pokarmowego) aktywuj¹ receptory nerwu b³êd -
nego, którego w³ókna biegn¹ do j¹dra pasma
samotnego (³ac. nucleus tractus solitarius, NTS), 
zlokalizowanego w rdzeniu przed³u¿onym. Po -
bu dzenia NTS przekazywane s¹ dalej, do wy¿ -
szych partii mózgowia. Nerw b³êdny zaopa -
trzony jest w receptory dla licznych pep tydów
produkowanych przez narz¹dy uk³adu pokar -
mo wego (m.in. dla cholecysto ki niny i gastry ny – 
CCK1R, CCK2R, neuropeptydu Y oraz peptydu
YY – Y2R, peptydów glukagono podobnych –
GLP-1R, GLP-2R, greliny – GHS-R1 czy ore -
ksyny A – OX-R1) (SUZUKI i wspó³aut. 2012). T¹
drog¹ dostarczana jest równie¿ informacja
o stê ¿eniu glukozy we krwi ¿y³y wrotnej
(KOWALSKA 2007). Cz¹steczki syg na ³owe synte -
tyzowane w uk³adzie pokarmo wym mog¹ wyka -
zywaæ zarówno dzia³anie lokalne (parakrynne),
wp³ywaæ na czynnoœæ poszczególnych odcinków 
przewodu pokarmo wego, jak i endokrynne.
Przy k³adem substancji o szerokim spektrum
dzia³ania jest cholecysto kinina (syntetyzowana
m.in. przez komórki dwunastnicy), która wyka -
zuje oba typy oddzia³y wañ. W obrêbie przewo -
du pokarmo wego m.in. pobudza skurcze pê -
che rzyka ¿ó³cio wego, a za poœrednictwem
swoistych recepto rów CCK-A uczula równie¿
w³ókna wstêpuj¹ce nerwu b³êdnego na bodŸce
mechaniczne (np. rozci¹ganie œcian ¿o³¹dka)
(MEGUID i wspó³aut. 2007). Ponadto, podwzgó -
rze zaopatrzone jest w liczne receptory tego
hormonu, tak wiêc oddzia ³uje on równie¿ na
OUN drog¹ endo krynn¹. Innymi przyk³adami
peptydów uk³adu pokarmowego o kluczowym
znaczeniu s¹: insulina, grelina, glukagono po -
dob ny peptyd 1 (ang. glucagon-like peptide,
GLP-1) i peptyd YY (FIJA³KOWSKI i JARZYNA 2010).
Lista zidentyfiko wanych czynników wyd³u¿a siê 
z roku na rok. Poza kolejnymi, dobrze znanymi, 
takimi jak amylina, glukagon, polipeptyd
trzust kowy PP, sekretyna, motylina, gastryny,
peptyd P, galanina, enkefaliny, glukagoko za -
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le¿ny peptyd insulinotropowy, somatostatyna
czy wazo akty w ny peptyd jelitowy, zalicza siê do
niej równie¿ m.in. glincentyno-zale¿ny poli pep -
tyd trzustko wy, oksyntomodulinê, peptyd
zwi¹za ny z ge nem kalcytoniny, bombezynê,
neuro ten synê, nesfatynê, kseninê, obestatynê,
neuromedynê, kisspeptynê czy uroguanilinê
(Tabela 1) (NYLEC i OLSZANECKA-GLINIANOWICZ

2010, GOLONKO i wspó³aut. 2013, KOREK

i wspó³aut. 2013, SUMITHRAN i PROIETTO 2013,
PA£ASZ 2020, SZCZEPANIAK 2020).

Do istotnych obwodowych regulatorów
pobie rania pokarmu zalicza siê te¿ uk³ad opio -
idowy i w szczególnoœci – kannabinoidowy.
Receptory pierwszego z nich, poza w³óknami
nerwu b³êdnego, zlokalizowane s¹ w miêœniach
g³adkich przewodu pokarmowego (w tym œciany 
jelit i dróg ¿ó³ciowych), gdzie zwi¹zane s¹ z re -
gu lacj¹ aktywnoœci skurczowej (ZINNGREBE

i wspó³aut. 2020). Rola drugiego z uk³adów
polega m.in. na bezpoœrednim hamowaniu
(w wy niku pobudzenia receptorów CB1) sekre -
cji niektórych enterohormonów wzmaga j¹cych
poczucie sytoœci (w tym cholecysto kininy) oraz
poœrednim hamowaniu ich wp³ywu na oœrod -
kowy uk³ad nerwowy, poprzez interakcjê ze
œcie¿ kami sygnaliza cyj nymi ich receptorów
obec nych na w³óknach nerwu b³êdnego (DI PAT -

RI ZIO 2021). Ponadto w w¹trobie uk³ad endo -
kannabinoidowy uczestniczy w aktywacji enzy -
mów szlaku lipogenezy. Obwodowe dzia³a nie
endokannabinoidów nie ogranicza siê te¿ do
uk³adu pokarmowego. W miêœniach szkie le to -
wych prowadz¹ one do obni¿enia termo genezy
i zmniejszenia wychwytu glukozy, a w tkance
t³uszczowej zwiêkszaj¹ poœrednio aktywnoœæ
lipazy lipoproteinowej i pobudzaj¹ adipogenezê
(DIPATRIZIO 2021). Badania gene tyczne wska -
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Tabela 1. Podzia³ mediatorów kontroli homeostazy energetycznej ustroju ze wzglêdu na Ÿród³o pochodzenia
oraz wp³yw na ³aknienie (wg KOREK i wspó³aut. 2013, zmodyfikowana).

syntetyzowane w OUN: syntetyzowane obwodowo:

wp³yw na ³aknienie:

pobudzaj¹cy: hamuj¹cy: pobudzaj¹cy: hamuj¹cy:

neuropeptyd Y kortykoliberyna

grelina
adiponektyna**

leptyna

bia³ko podobne do
Agouti (AgRP)

transkrypt regulowany
kokain¹ i amfetamin¹ (CART)

insulina

hormon melano cyto -
tropowy

hormon a-melanotropowy cholecystokinina

oreksyna A i B kortykotropina peptyd glukagonopodobny-1

b-endorfina tyreoliberyna peptyd YY3-36

dynorfina A urokortyna oksyntomodulina

enkefaliny wazopresyna INTERLEUKINA 1

noradrenalina serotonina interleukina 6

kwas g-aminomas³owy
neurotropowy czynnik
pochodzenia mózgowego
(BDNF)

czynnik martwicy nowotworów a
(TNF-a)

galanina kisspeptyna ksenina

dopamina uroguanilina

speksyna* polipeptyd trzustkowy

glukozale¿ny peptyd insulinotropowy

enterostatyna

amylina

sekretyna

motylina

rezystyna

somatostatyna

bombezyna

peptyd zwi¹zany z genem kalcytoniny 
(CGRP)

wazoaktywny peptyd jelitowy (VIP)

neurotensyna

nesfatyna-1

neuromedyna U

kalcytonina

* syntetyzowana równie¿ obwodowo w znacznych iloœciach.

** istniej¹ w¹tpliwoœci co do zdolnoœci przekraczania bariery krew-mózg, a tym samym pobudzania ³aknienia. Niemniej

jednak efekt taki wykazuje przy bezpoœredniej aplikacji do OUN.



zuj¹, ¿e oty³oœæ mo¿e byæ wywo ³y wana prze -
wlek ³¹ nadaktywnoœci¹ uk³adu endokan na -
binoi dowego. Mo¿liwe jest równie¿ oddzia³ywa -
nie zwrotne – zauwa¿ono bowiem, ¿e chronicz -
na ekspozycja organizmu na dietê wysoko t³usz -
czow¹ prowadzi³a u myszy do dys regulacji eks -
presji receptorów CB1 na w³ók nach aferen -
tnych nerwu b³êdnego (DIPATRIZIO 2021).

TKANKA T£USZCZOWA A REGULACJA
POBIERANIA POKARMU

Komórki tkanki t³uszczowej s¹ drugim,
obok uk³adu pokarmowego, Ÿród³em sygna³ów
obwodowych niezbêdnych dla regulacji pobie -
ra nia pokarmu. Ich aktywnoœæ endokrynna jest 
szczególnie istotna dla utrzymywanie d³ugo -
trwa ³ej homeostazy energetycznej. Tkanka
t³usz czowa fizjologicznie stanowi 8-18% ca³ ko -
witej masy u mê¿czyzn i 14-28% masy u kobiet
(MALINOWSKI i wspó³aut. 2008). Wyró¿ nia siê
dwa podstawowe jej typy: bia³¹ (ang. white
adipose tissue, WAT) i brunatn¹ (ang. brown
adipose tissue, BAT). Ich wzajemne pro porcje
zale¿¹ od wieku, czynników dziedzicz nych,
œrodowiskowych i metabolicznych. Bia³a tkan -
ka t³uszczowa przede wszystkim uczest niczy
w magazynowaniu energii w postaci tri acylo -
gliceroli (TAG) i estrów cholesterolu oraz uwal -
nianiu substratów energetycznych w po sta ci
wolnych kwasów t³uszczowych, ale pe³ni rów -
nie¿ istotne funkcje endokrynne (np. zosta³y
w niej zidentyfikowane wszystkie sk³ad niki
uk³a du renina-angiotensyna -aldo steron, a wz -
mo ¿on¹ produkcjê angiotensyno genu przez
tkankê t³uszczow¹ w oty³oœci wi¹¿e siê z roz -
wojem nadciœnienia têtniczego) (MALINO WSKI

i wspó³aut. 2008). Na strukturê tkanki t³u -
szczowej sk³adaj¹ siê g³ównie dojrza³e komórki
t³uszczowe (adipocyty), zr¹b ³¹czno tkankowy,

komórki podœcieliska, komórki macie rzyste,
naczynia krwionoœne i limfatyczne, komórki
uk³a du immuno logicznego oraz nerwowego (za -
koñ czenia w³ókien nerwowych docieraj¹ do b³o -
ny komórkowej ka¿dego adipocytu) (MURAW SKA -

-CIA£OWICZ 2017, BUCZKOWSKA i wspó³aut. 2019). 
Adipocyty WAT pod mikro skopem maj¹ cha -
rak terystyczny wygl¹d. Cytoplazma z j¹drem
i organellami wystêpuje peryferyjnie, tworz¹c
rodzaj pierœcienia, a œro dek wype³nia kropla
t³uszczu (Ryc. 1). Maga zy nowanie kwasów
t³usz czowych wew n¹trz komórki t³uszczowej
powoduje zwiêkszanie jej rozmiarów. Komórki
WAT mog¹ zmieniaæ œred nicê prawie 20-krotnie 
(BUCZKOWSKA i wspó³aut. 2019). W przypadku,
gdy masa tkanki t³usz czowej organizmu cz³o -
wieka przekracza war toœæ krytyczn¹ (zwykle
oko³o 40 kg), wiêksz¹ rolê w regulacji iloœci
t³uszczu w organizmie zaczyna odgrywaæ
proliferacja adipocytów. Wielkoœæ adipocytów
bia³ej tkanki t³uszczowej waha siê zwykle
w prze dziale 20-200 mm. T³uszcz tworzy
60-85% masy WAT, a 90-99% jego sk³adu sta -
nowi¹ triacyloglicerole [reszta to wolne kwasy
t³uszczowe (FFA), diglicerydy, mono glicerydy,
cholesterol i fosfolipidy] (MURAWSKA -CIA£OWICZ

2017). Wœród kwasów t³uszczowych budu -
j¹ cych triacyloglicerole wyró¿nia siê kilka
podstawowych: mirysty no wy, palmitynowy,
stearynowy, oleinowy i linole nowy, a ich
wzajemne proporcje zale¿¹ g³ównie od diety.
Pozosta³e sk³adniki tkanki t³uszczowej to woda
(5-30%) i bia³ka (2-3%). Bia³a tkanka t³u szczo -
wa dzieli siê na dwa rodzaje: podskórn¹ i trze -
wn¹. W tkance t³uszczowej trzewnej stwier -
dzono wiêksz¹ ekspresjê receptorów andro -
genowych i glikokortykoidowych, co prze k³ada
siê na jej wy¿sz¹ aktywnoœæ meta bo licz n¹.
Ponadto pod wp³ywem 11-b-hydro ksys te roi -
dowej dehydro genzy typu 1 (11b-HSD) korty zon 
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Ryc. 1 Typy adipocytów (wg ZINNGREBE i wspó³aut. 2020, zmodyfikowana).



jest tu przekszta³cany w aktywny kortyzol.
Proces ten przyczynia siê z kolei, do dalszego
zwiêkszania liczby receptorów glikokortykoi do -
wych w tkance trzewnej, a to tworzy b³êdne
ko³o, które sprzyja gromadzeniu t³uszczu, roz -
wojowi opornoœci insulinowej, zespo³u meta -
bolicznego i cukrzycy. Zahamowanie aktyw no -
œci 11b-HSD to jeden z wielu celów w leczeniu
oty³oœci (MURAWSKA-CIA£OWICZ 2017).

Drugi podstawowy typ, tkanka t³uszczowa
brunatna, pe³ni istotn¹ funkcjê w procesie
termogenezy. Adipocyty BAT s¹ zdecydowanie
mniejsze, ale charakteryzuj¹ siê obecnoœci¹
licz nych, du¿ych, sferycznych mitochondriów
(Ryc. 1). Lipidy stanowi¹ 30-50% objêtoœci ko -
mór ki i wystêpuj¹ w postaci ma³ych kro pelek,
co u³atwia ich szybki rozk³ad na potrze by
generowania energii cieplnej (BUCZKO WSKA

i wspó³aut. 2019). Najwiêcej brunatnej tkanki
t³uszczowej wystêpuje u noworodków, gdzie jej
g³ówn¹ funkcj¹ jest utrzymanie w³aœciwej tem -
peratury cia³a. Szczególnym rodzajem termo -
genezy bezdr¿eniowej, w którym uczest niczy
BAT, jest termogeneza poposi³ ko wa, bêd¹ca
jednym z mechanizmów buforu j¹cych wzrost
masy cia³a w wyniku przeje dze nia. Rolê scala -
j¹c¹ i koordynuj¹c¹ ten proces pe³ni j¹dro
brzuszno -przyœrodkowe podwzgórza i obszar
przedwzrokowy, których aktywnoœæ prowadzi
do pobudzenia nerwów wspó³czul nych docie ra -
j¹cych do BAT. Niepra wid³o we funkcjonowanie
tego mechanizmu mo¿e sprzyjaæ rozwojowi oty -
³oœci. Podobnie jak w przypadku WAT, w obrê -
bie BAT odnotowuje siê obecnoœæ recep torów
adrenergicznych obu typów (a i b) i ich wszyst -
kich podtypów (a1, a2, b1, b2, b3). Naj istot -
niejszym i najczêœciej badanym jest szlak
stymulacji termogenezy przez receptory b-adre -
nergiczne (zw³aszcza b3, obecne w³aœci wie tylko 
w tkance t³uszczowej, zw³aszcza brunatnej).
Charak terystyczn¹ cech¹ komórek tkanki bru -
natnej jest wysokie stê¿e nie w mito chondrium
bia³ka rozprzêga j¹cego UCP-1 (ang. uncoupling 
protein-1), zwanego termogenin¹. Znajduje siê
ono w we wnêtrznej b³onie mito chondrialnej
adipocytów BAT, tworz¹c rodzaj kana³u proto -
nowego. Przejœcie protonów przez ten kana³
(z prze strzeni miêdzyb³onowej mito chondrium
do macierzy) nie powoduje powsta nia ATP, jak
w procesie fosforylacji oksyda cyjnej, lecz
wytwo rzenie energii cieplnej. Znane s¹ trzy
posta ci UCP: w tkance brunatnej wystêpuje
UCP-1, UCP-2 w komórkach wszyst kich tkanek 
cz³owieka, UCP-3 g³ównie w miêœ niach szkiele -
towych (MURAWSKA -CIA£O WICZ 2017).

Oprócz wy¿ej opisanych, tworz¹cych pod -
sta wowe typy tkanki t³uszczowej, wymienia siê
jeszcze 3 inne typy komórek: be¿owe, ró¿owe
i ¿ó³te (MURAWSKA-CIA£OWICZ 2017, KAISANLAHTI

i GLUMOFF 2019, ZINNGREBE i wspó³aut. 2020).
Pierwsze z nich s¹ w istocie adipocytami WAT,

nabywaj¹cymi cech adipocytów BAT (MURAW -

SKA -CIA£OWICZ 2017). Br¹zowienie adipo cytów
WAT jest procesem adaptacyjnym, który budzi
spore zainteresowanie wœród badaczy, ze wzglê -
du na jego potencjalne wykorzystanie w le -
czeniu oty³oœci. Badania in vitro na zwie rzêtach
wykaza³y, ¿e do zmian ekspresji genów, w wyni -
ku których adipocyty WAT nabywaj¹ w³aœciwo -
œci termogenetycznych (m.in. UCP-1, Cidea,
PGC-1a, Plin5 czy PPAR-a), dochodzi przede
wszystkich na skutek dwóch procesów: d³ugo -
trwa³ego dzia³ania obni¿onej temperatury i sty -
mu lacji receptora b3-adrenergicznego (KAISAN -

LAHTI i GLUMOFF 2019). Synteza ago ni stów tego
receptora [np. iryzyny czy czynnika wzrostu
fibroblastów (FGF21)] ma miejsce w tkance
miêœ niowej podczas intensywnego wysi³ku
fizycz nego. Istniej¹ równie¿ substancje egzo -
gen ne, które promuj¹ ekspresjê UCP-1 w adi -
po cytach WAT, do których nale¿¹ np.: kur ku -
ma, kapsaicyna, fukoksantyna czy oleje rybne.
Pod tym k¹tem badane s¹ równie¿ nie które
leki, np. sildenafil, wykorzystywany dotych czas
g³ównie w leczeniu zaburzeñ erek cji. Co cieka -
we, zaimplantowanie mikro bioty z jelit myszy
zaadaptowanych do zimna my szom „germ-free” 
indukowa³o br¹zowienie adi pocytów WAT
u tych drugich, co przyczy nia³o siê do zwiêk -
szenia ich odpornoœci na zimno i podniesienia
wra¿liwoœæ tkanek na insulinê. Regularna eks -
pozycja na nisk¹ temperaturê istotnie zmienia
proporcje bakterii probio tycz nych jelit. Zwi¹z -
kiem, który wydaje siê mieæ istotne znaczenie
dla br¹zowienia adipocytów jest kwas mlekowy
produkowany przez bakterie jelitowe, uznawa -
ny za jednego z regulatorów ekspresji UCP-1
(KAISANLAHTI i GLUMOFF 2019).

Wyniki badañ pozwoli³y na wyodrêbnienie
dwóch kolejnych rodzajów adipocytów, okreœla -
nych mianem ró¿owych (taki kolor nada j¹ ko -
mór kom cytochromy znajduj¹ce siê w licznie
wystêpuj¹cych mitochondriach) i ¿ó³tych
(MURAW SKA -CIA£OWICZ 2017). Pierwsze z nich
powstaj¹ z podskórnej tkanki t³uszczowej
u kobiet w czasie ci¹¿y i w okresie laktacji, a ich 
funkcj¹ jest produkcja i wydzielanie mleka
(MURAWSKA-CIA£OWICZ 2017). Drugie stanowi¹
komór ki tkanki t³uszczowej szpiku kostnego
(ang. marrow adipose tissue, MAT). Zauwa ¿o -
no, ¿e czerwony, krwiotwórczy szpik, charak -
terys tyczny dla okresu wzrastania, jest stop nio -
wo zastêpowany przez ¿ó³te komórki t³usz czo -
we. W wieku 25 lat 50-70% przestrzeni we -
wnêtrz nej koœci zajmowane jest przez adipo cyty 
(MATTIUCCI i wspó³aut. 2018). Udzia³ tkanki
t³usz czowej w szpiku kostnym wzrasta te¿
w takich schorzeniach, jak osteoporoza, oty³oœæ 
czy cukrzyca (MATTIUCCI i wspó³aut. 2018). Co
ciekawe, zwiêksza ona swoj¹ objêtoœæ podczas
g³odzenia i jest powiêkszona u osób cierpi¹cych 
na anoreksjê, poza stanem krañcowego wynisz -
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czenia, kiedy zaczyna przybieraæ struk turê
¿elowat¹, po czym zanika. Z kolei regu larne
æwiczenia fizyczne prowadz¹ do zmniej szenia jej 
zawartoœci (ZINNGREBE i wspó³aut. 2020). Jesz -
cze do niedawna uznawano, ¿e MAT stanowi
jedynie wype³nienie koœci, jednak naj nowsze
badania wskazuj¹ na jej udzia³ w re gu lacji he -
mo poezy m.in. w wyniku aktywnoœci parakryn -
nej i endokrynnej (MAT TIUCCI i wspó³aut. 2018).
Postuluje siê, ¿e tkanka ta mo¿e stanowiæ ³¹cz -
nik pomiêdzy statusem meta bolicznym orga -
niz mu a procesami hemo poezy (ZINNGREBE

i wspó³aut. 2020).
Mimo pe³nienia ró¿nych funkcji fizjologicz -

nych, wszystkie rodzaje adipocytów charak te -
ry zuj¹ siê czynnoœci¹ endokrynn¹, choæ pro -
porcje i rodzaj wydzielanych hormonów s¹
ró¿ne (MURAWSKA-CIA£OWICZ 2017). Najbardziej
aktywne wydzielniczo s¹ komórki bia³ej tkanki
t³uszczowej. Produkuj¹ one liczne substancje
wykazuj¹ce aktywnoœæ biologiczn¹, w tym
enzy my, cytokiny, chemokiny, czynniki wzrostu 
i hormony, które okreœla siê wspólnym mianem 
adipokin (w literaturze spotyka siê równie¿
pojêcie batokiny, okreœlaj¹ce zwi¹zki biologicz -
nie czynne wydzielane przez BAT) (MALINOWSKI

i wspó³aut. 2008). Obecnie zidentyfikowano kil -
ka set takich substancji, zró¿nicowanych
zarów no pod wzglêdem budowy, jak i pe³nionej
funkcji (BUCZKOWSKA i wspó³aut. 2019). Czêœæ
z nich jest charakterystyczna dla tkanki t³usz -
czowej i produkowana g³ównie przez ni¹ (np.
leptyna, adiponektyna czy omentyna), a czêœæ
nale¿y do szerokiego spektrum sub stan cji
produkowanych przez ró¿ne tkanki organizmu
[np. czynnik martwicy nowotworów (TNF-a),
bia³ko C-reaktywne czy inhibitor aktywatorów
plazminogenu (PAI-1)]. Adipokiny bior¹ udzia³
w kontroli ³aknienia, regulacji równo wagi ener -
getycznej, ciœnienia têtniczego, uk³adu krzep -
niêcia i fibrynolizy, wra¿liwoœci na insulinê,
angiogenezy, procesów immunologicz nych
i zapal nych oraz procesów zwi¹zanych z p³od -
no œci¹ (KIEÆ-KLIMCZAK 2011, BUCZKOWSKA

i wspó³aut. 2019). Czasami okreœlenie „adipo -
kiny” zawê¿ane jest jedynie dla tych sub stan cji, 
które s¹ specyficzne dla tkanki t³usz czowej
i wykazuj¹ aktywnoœæ hormonaln¹ (MURAWSKA -

-CIA£OWICZ 2017).

POBIERANIE POKARMU JAKO PROCES
PSYCHOFIZJOLOGICZNY

Od¿ywianie siê nie jest nakierowane jedynie 
na dostarczanie energii i nie ogranicza siê do
preferencji wzglêdem kalorycznoœci po¿ywienia. 
Istniej¹ np. mechanizmy fizjologiczne, których
celem jest pozyskanie ró¿norodnego pokarmu.
Ich przyk³adem jest zjawisko nazywane syto -
œci¹ specyficzn¹ sensorycznie, które objawia siê 
postêpuj¹cym w miarê jedzenia spadkiem

przyjemnoœci odczuwanej w nastêpstwie reago -
wa nia na w³aœciwoœci sensoryczne (m.in.
zapach, teksturê, zawartoœæ t³uszczu) aktualnie 
spo¿ywanego pokarmu, przy jednoczesnym
braku zmiany lub wzroœcie zainteresowania
pokarmem o odmiennych cechach sensorycz -
nych. Zjawisko to t³umaczy siê jako skutek
sukcesywnego os³abiania reakcji neuronów
odpowiedzialnych za afektywn¹ ocenê bodŸców
sensorycznych, generowanych przez pobieran¹
¿ywnoœæ (GAWÊCKI i GALIÑSKI 2010). Innym
przyk³adem mechanizmu sprzyjaj¹cego ró¿no -
rodnoœci pokarmowej jest preferencja dla
posi³ ków skomponowanych z pokarmów o ró¿ -
nym kolorze (KONIG i RENNER 2018). Oba te
mecha nizmy mog³y wyewoluowaæ w celu zapo -
bie gania niedoborom ¿ywieniowym. Pewne
obserwacje œwiadcz¹ równie¿ o tym, ¿e mo¿liwe
jest kompensowanie istniej¹cego niedoboru,
np. witaminy B1, poprzez niezale¿ne od woli
preferowanie pokarmu, który jest jej dobrym
Ÿród³em i unikanie pokarmu, który deficyt ten
pog³êbia (GAWÊCKI i GALIÑSKI 2010). Dowiedziono 
jednak, ¿e mechanizm ten nie jest wrodzony,
a pojawia siê w wyniku warunkowania. Aby
zwierzêta z zaawansowan¹ hipowitaminoz¹
umia³y dokonywaæ takich wyborów, musz¹
doœwiadczyæ skutków spo¿ywania pokarmów
korzystnych (i niekorzystnych) z punktu widze -
nia deficytowego zwi¹zku. Czas potrzebny do
wykszta³cenia siê fizjologicznie po¿¹danych
preferencji i awersji jest ró¿ny dla ró¿nych wit -
amin, zale¿nie od stopnia zaawansowania
niedoboru i charakteru objawów chorobowych
oraz czasu koniecznego dla doœwiadczenia
metabolicznych konsekwencji spo¿ycia danej
witaminy, np. dla witaminy B1 czas ten jest
o wiele krótszy, ni¿ w przypadku witaminy A.
Usuniêcie kubków smakowych wyraŸnie ha -
mu je u zwierz¹t zdolnoœæ podporz¹dko wy wania 
spo¿ycia pokarmu potrzebie przywrócenia
homeostazy, co œwiadczy o istotnej roli zmys³u
smaku w jej rozwoju (GAWÊCKI i GALIÑSKI 2010).
Wiêkszoœæ badañ w tym zakresie przeprowa -
dzona zosta³a na zwierzêtach, jednak pewne
obserwacje wskazuj¹, ¿e ludzkie preferencje
pokar mowe bywaj¹ kszta³towane przez reakcje
warunkowe, w sposób podobny jak u zwie rz¹t,
np. u ludów Azji i Afryki, cierpi¹cych na
niedobory sk³adników mineralnych, obserwuje
siê specyficzne praktyki ¿ywieniowe, polegaj¹ce 
na okresowym jedzeniu przez dzieci i matki
karmi¹ce gliny, bogatej m.in. w zwi¹zki wapnia
i ¿elaza (GAWÊCKI i GALIÑSKI 2010). Mo¿na by siê
zastanawiaæ czy i jak¹ rolê mechanizm ten
odgrywa w przypadku osób z krajów rozwi -
niêtych. Czy nieograniczona dostêpnoœæ po¿y -
wienia o wysokiej wartoœci gratyfikuj¹cej os³a -
bia mo¿liwoœæ rozwijania tego typu reakcji?
A mo¿e w warunkach obfitoœci pokarmu reak -
cje te sprzyjaj¹ przejadaniu siê? Jeœli bowiem
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potrze by energetyczne zostan¹ zaspokojone
przez dostarczenie po¿ywienia o niskiej warto -
œci od¿ywczej, to wci¹¿ aktywna mo¿e byæ
motywacja do uzupe³nienia diety o pokarm
boga ty w niezbêdne zwi¹zki regulacyjne, któ -
rego spo¿ycie wi¹za³oby siê z dostarczeniem
nadmiarowej porcji energii.

Ró¿norodnoœæ dostêpnego pokarmu i indy -
wi dualnych preferencji odnoœnie do spo¿ywa -
nych produktów rozwinê³a siê u cz³owieka na
niespotykan¹ skalê. Nie sposób wyliczyæ ani
wszystkich spo¿ywanych przez ludzi produk -
tów, ani przyrz¹dzanych z nich dañ. Globaliza -
cja pokaza³a, ¿e w wiêkszoœci przypadków
pokarm ma charakter uniwersalny, jednak
istniej¹ wyj¹tki. Coœ, co w danym miejscu jest
uznawane za niezdatne do spo¿ycia, mo¿e
stanowiæ pokarm w innym rejonie œwiata. Po -
dzia³ tego co jadalne na to co pokarmem jest,
i na to co nim nie jest, wydaje siê mieæ podsta -
wowe znaczenie dla dalszych ¿ywienio wych
preferencji u osób rozwijaj¹cych siê w obrêbie
danej kultury (ŒMIDOWICZ 2016). Dokonywanie
wyborów ¿ywieniowych jest procesem dyna -
micz nym, na który wp³ywa wiele czynników
kulturowych, a w zale¿noœci od kontekstu –
waga tych czynników mo¿e ulegaæ zmianie.
Jed nak niektóre z nich maj¹ znaczenie nad -
rzêdne (np. wspomniany podzia³ na pokarm
i „nie pokarm”, dostêpnoœæ czy preferencje
osobiste), a inne dzia³aj¹ tylko w okreœlonych
okolicznoœciach (np. w zwi¹zku z rytua³em reli -
gij nym w okresie œwi¹t). Jak wiadomo, czyn -
noœæ pobierania pokarmu poprzedza zwykle
uruchomienie powi¹zanych w z³o¿one sieci
systemów motywacyjnych, maj¹cych Ÿród³a na
ró¿nych „piêtrach” mózgu: w pod wzgórzu
(regulacja fizjologiczna), uk³adzie limbicznym
(regulacja zwi¹zana z nastrojem i nagrod¹) czy
korze mózgowej (regulacja dowolna). W litera -
turze przedmiotu motywacjê ¿ywieniow¹ dzieli
siê czêsto na homeostatyczn¹ i hedonistyczn¹
(SUZUKI i wspó³aut. 2012, FORMOLO i wspó³aut.
2019). Klasyfikacja ta nie wyczerpuje jednak
wszystkich Ÿróde³ motywacji do siêgania po
pokarm, dlatego motywacjê niezwi¹zan¹ stricte
z homeostaz¹ metaboliczn¹ warto odnieœæ do
szeroko rozumianych „czyn ników psycholo gicz -
nych”, które obejmowa³yby te¿ kontrolê po -
znaw cz¹. Taki podzia³ uwzglêd nia³by równie¿,
np. tzw. „jedzenie z rozs¹dku”, którego podej -
muj¹ siê osoby z zaburzonym ³aknieniem,
charakteryzuj¹cym np. jad³owstrêt psychiczny
lub depresjê. W tym wypadku Ÿró d³em moty -
wacji nie s¹ ani bodŸce fizjologiczne, ani chêæ
czerpania przyjemnoœci.

Wiêkszoœæ zachowañ ¿ywieniowych jest wy -
padkow¹ wspó³dzia³ania systemu homeosta -
tycz nego i czynników psychologicz nych, choæ
proporcja ich udzia³u mo¿e byæ ró¿na, w zale¿ -
noœci od kontekstu. Pierwszy z nich generuje

bodziec fizjologiczny w postaci od czu cia g³odu,
aktywuje schematy poznawcze zwi¹zane ze
spo¿ywaniem pokarmu i powoduje np. wyczu -
lenie na zapach po¿ywienia czy przeszukiwanie
pola wzrokowego w kierunku pokarmu, szcze -
gólnie maj¹cego oznaki œwie ¿oœci i wysokiej
wartoœci energetycznej, a drugi dostarcza
wskazówek odnoœnie sposobu zaspo kojenia
potrzeby, z uwzglêdnie niem czynników po -
znaw czych. Mo¿na przyj¹æ, ¿e poziom homeo -
statyczny w pierwszej kolejnoœci wywo³uje
doznania, a psychologiczny – myœli. Doznaniom 
zwykle wtórnie towarzysz¹ repre zen tacje
poznawcze w postaci myœli i wyobra ¿eñ, a poza -
¿ywieniowe potrzeby zwi¹zane z pobieraniem
pokarmu mog¹ wtórnie prowadziæ do wywo³a -
nia intensywnych doznañ (np. apetytu na
s³ody cze). Poziom psychologicz ny jest z³o¿ony
i wieloczynnikowy. W dokony waniu ostatecznej
decyzji ¿ywieniowej, za jego poœrednictwem,
uwzglêdniane s¹ nie tylko ak tu alne bodŸce (np. 
potrzeba jedzenia, przyjem noœci), ale równie¿
mo¿liwoœci (np. czy staæ mnie na ten produkt?), 
wiedza na temat danego pokarmu (np. czy
mam wystarczaj¹co iloœæ czasu, ¿eby go przy -
rz¹ dziæ?), plany d³ugoter minowe, w tym odno -
sz¹ce siê do: aspiracji (np. chêæ zachowania
zdrowia), idea³ów osobistych (np. d¹¿enie do
osi¹gniêcia po¿¹danej sylwetki) czy etycznych
(np. ograniczenie cierpienia zwierz¹t czy osób
zaanga¿owanych w produkcjê ¿ywnoœci).

Preferencje wobec pewnych pokarmów
(³atwo przyswajalnych) i smaków (np., s³od -
kiego) zdaj¹ siê byæ niemal wrodzone, choæ
poszczególne osoby mog¹ siê doœæ znacznie ró¿ -
niæ w tym wzglêdzie (ŒMIDOWICZ 2016). Ró¿nice
te mog¹ mieæ pod³o¿e zarówno molekularne
(ro¿na wra¿liwoœæ na wybrane smaki), meta -
boliczne, jak i zwi¹zane z doœwiadczeniem.
Rekcja nawet na silne bodŸce mo¿e zostaæ
odroczona, a nawet zahamowana przez procesy 
poznawcze. Ludzie ró¿ni¹ siê pod wzglêdem
mo¿liwoœci hamowania g³odu i odraczania
graty fikacji ¿ywieniowej w imiê realizacji innych 
celów. Zdolnoœæ ta mo¿e mieæ znaczny kom -
ponent temperamentalny (MISCHEL i EBBESEN

1970), jednak podlega pewnemu rozwojowi
w wy niku praktyki, co wykorzystywane jest
w psy choterapii poznawczo-behawioralnej
u osób z zaburzeniami od¿ywiania. Choæ bodŸ -
ce fizjologiczne zwykle charakteryzuj¹ siê
silnym oddzia³ywaniem, to istniej¹ przyk³ady
rozwiniêcia kontroli do tego stopnia, ¿e prze -
wy¿sza ona procesy motywacyjne o nawet
skrajnym natê¿eniu, jak w przypadku buddyj -
skich mnichów poddaj¹cych siê dawniej prak -
tyce sokushinbutsu – rytualnemu zag³odzeniu
siê na œmieræ (JEREMIAH 2007).

Dokonywanie wyboru po¿ywienia ze wzglê -
du na jego abstrakcyjne znaczenie ma prawdo -
podob nie miejsce jedynie w przypadku cz³owie -
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ka, jako jedynego gatunku, który rozwin¹³ tak
skomplikowany system porozu mie wania siê za
poœrednictwem symboli (ŒMIDOWICZ 2016).
W niektórych przypadkach abstrakcyjny wy -
miar po¿ywienia ma pierwszo rzêdne znaczenia,
np. osoby g³êboko wierz¹ce mog¹ ca³kowicie
wykluczaæ z diety pokarmy, które nie s¹ upra -
wo mocnione przez ich religiê. Odrzucanie
czêœci po¿ywienia, np. produktów odzwie rzê -
cych, mo¿e byæ te¿ sposobem mani festowania
to¿samoœci. Istnieje równie¿ szereg szeroko po -
dzie lanych przekonañ, które mog¹ mieæ zna -
cze nia w pewnych kontekstach spo³ecznych.
Dla przyk³adu, wiele osób ho³duje przekonaniu, 
¿e bêd¹c w goœcinie nie powinno siê odmawiaæ
jedzenia, bez wzglêdu na poczucie sytoœci.
Akceptacja poczêstunku pe³ni³aby tu wiêc
funk cjê wyra¿enia szacunku wobec starañ
gospodarza. Uwa¿a siê te¿, ¿e kobietom nie
przystoi jeœæ zbyt wiele w towa rzystwie innych
ludzi, a mê¿czyznom nie wypa da odmawiaæ
alkoholu. Pewne pokarmy s¹ te¿ uznawane za
bardziej „mêskie” (np. miêso) lub damskie (np.
desery czy s³odkie alkohole). Przyk³ady mo¿na
by mno¿yæ. Chocia¿ wp³yw tego typu przekonañ 
na wybory ¿ywieniowe zdaje siê byæ ogra ni -
czony, to w ogólnym rozra chunku nie pozostaj¹ 
one bez znaczenia (ŒMIDOWICZ 2016). Niekiedy
motywacji do siêgania po po¿ywienie (zw³aszcza 
wyszukane, a nawet ma³o smaczne) dostarcza
ciekawoœæ poznawcza. Dodatkowym atutem
mo¿e byæ coœ, co wyró¿nia dane po¿ywienie na
tle szeroko dostêpnych produktów, np. bardzo
wysoka cena, wyj¹tkowo ostry smak lub nie -
codzienny sposób pozyskiwania (np. ziarna
kawy z od cho dów zwierz¹t). Jeszcze innym
moty wem mo¿e byæ psychoaktywne dzia³a nie
po¿ywienia (np. ciastka z mari hua n¹). Pewne
pokarmy maj¹ w³aœciwoœci, które s¹ niepo¿¹ da -
ne z punktu widzenia preferencji ewolucyjnych
(np. gorzki smak, jak w przy padku kawy)
i jedno czeœnie po¿¹dane ze wzglêdu na inne
w³aœciwoœci, co ostatecznie przemawia za ich
spo¿ywaniem (ŒMIDOWICZ 2016).

Lista czynników motywuj¹cych do pobiera -
nia pokarmu jest w przypadku cz³owieka bar -
dzo d³uga. Mo¿na zadaæ sobie pytanie, w jaki
sposób tak liczne motywy prowadz¹ do
uruchomienia konkretnego zachowania ¿ywie -
nio wego. Przekonania pogrupowane s¹ w z³o¿o -
ne schematy poznawcze o ró¿nej sile oddzia³y -
wania. Te najg³êbsze, które kodo wa ne s¹ przez
rozleg³e sieci neuronalne, dzia ³a j¹ niemal nie -
zale¿nie od kontekstu, zwykle poza progiem
œwiadomoœci, jako pewne oczywistoœci (np. co
jest pokarmem). Mniej zakorzenione mog¹
zostaæ uruchomione przez pewne bodŸce wy -
zwa laj¹ce. Bardziej aktualne schematy urucha -
mia j¹ siê szybciej, ni¿ te dawno nie aktywo -
wane. Jednak spoœród wszystkich sche ma tów,
które mog¹ zostaæ uruchomione, tylko czêœæ

znajdzie siê w aktualnym polu uwagi, mani fes -
tuj¹c siê w postaci myœli. Zdaje siê, ¿e œwiado -
me ich „uchwycenie” daje mo¿liwoœæ wp³ywu na 
¿ywieniow¹ decyzjê w sposób wolicjonalny.
Mo¿na za³o¿yæ, ¿e zadaniem woli jest tu wzmoc -
nienie lub os³a bienie znaczenia myœli, które
znajd¹ siê w polu uwagi, lub urucho mienie
dodatkowych schematów, które maj¹ znacze -
nie, np. z punktu widzenia planów i aspiracji
jednostki (ŒMIDOWICZ 2016). Reasu muj¹c, mo¿ -
na stwierdziæ, ¿e w roz wa ¿a niach dotycz¹cych
zachowañ ¿ywieniowych cz³owieka niezbêdne
jest uwzglêdnianie ró¿nych poziomów funk cjo -
nowania. Znaczny udzia³ komponentu psycho -
logicznego sprawia, ¿e procesy dokonywania
wyborów staj¹ siê tu znacznie bardziej z³o¿one,
ni¿ w przypadku zwierz¹t.

PODSUMOWANIE

W procesie regulacji pobierania pokarmu
szczególnie wa¿n¹ rolê odgrywaj¹ narz¹dy
uk³adu pokarmowego i komórki tkanki t³usz -
czowej. Sygna³y obwodowe wykazuj¹ zarówno
dzia³anie parakrynne, jak i endokrynne, do
oœrod kowego uk³adu nerwowego przekazywane 
s¹ zarówno z udzia³em nerwu b³êdnego, jak i
w wyniku bezpoœredniej detekcji w wyspecja -
lizo wa nych obszarach bariery krew-mózg.
Uk³ad pokarmowy i tkanka t³uszczowa s¹
Ÿród³em licznych hormonów, spoœród których
najwiêksz¹ rolê w homeo stazie energetycznej
odgrywa insulina, leptyna i grelina. Poza funk -
cj¹ dostarczania energii, pokarm stanowi te¿
istotne Ÿród³o przyjemnoœci, jak te¿ mo¿e byæ
spo¿ywany ze wzglêdu na znaczenie symbo licz -
ne. Dokonywanie wyborów ¿ywie nio wych jest
wypadkow¹ dzia³ania ró¿nych systemów moty -
wa cyjnych, zarówno fizjologicznego, hedonis -
tycz nego, jak i poznawczego, zwi¹za nego z prze -
konaniami i aspiracjami jednostki oraz nor -
mami spo³ecznymi.

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

Pobieranie pokarmu jest regulowane przez liczne

substancje sygna³owe. Ich g³ównym Ÿród³em s¹ narz¹dy

uk³adu pokarmowego i tkanka t³uszczowa. Celem czêœci
drugiej artyku³u jest przedstawienie obwodowych mecha -

niz mów regulacji pobierania pokarmu oraz ukazanie

wp³ywu czynników psychologicznych i funkcjonowania
cz³owieka w okreœlonym kontekœcie kulturowym na od¿y -

wia nie siê. Wiele z syntetyzowanych obwodowo substancji
sygna³owych posiada zdolnoœæ przekraczania bariery

krew-mózg, co sprawia, ¿e poza oddzia³ywaniem lokalnym,

uczestnicz¹ one w regulacji oœrodkowej. Do zwi¹zków
o najwiêkszym spektrum oddzia³ywania nale¿¹ insulina,

grelina i leptyna. Komórki tkanki t³uszczowej, w zale¿noœci

od lokalizacji i rodzaju, wykazuj¹ siê zró¿nicowan¹ aktyw -
noœci¹ endokrynn¹. Wyró¿nia siê adipocyty bia³e, br¹zowe, 

be¿owe, ró¿owe i ¿ó³te. Pierwsze z nich stanowi¹ najlicz -

niejsz¹ populacje i maj¹ najwiêkszy udzia³ w regulacji
pobierania pokarmu. W procesie dokonywania wyborów

¿ywieniowych istotn¹ rolê odgrywa równie¿ kontrola
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poznawcza, dziêki której mo¿liwe jest godzenie potrzeb

energetycznych i motywacji hedo nis tycz nej z prze ko na -
niami osobistymi, aspiracjami i normami spo³ecznymi.
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MECHANISMS OF THE ENERGY HOMEOSTASIS OF ORGANISM.

PART II. PERIPHERAL REGULATION AND PSYCHOPHYSIOLOGICAL ASPECTS

Summary

Food intake is regulated by numerous signal substances. Their main source are the digestive organs of alimentary
system and fatty tissue. The goal of the second part of the article is to present peripheral mechanisms of regulation of

food intake and the influence of psychological factors and human functioning in a specific cultural context on nutrition.
Many of peripherally synthesized signal substances have an ability to cross blood-brain barrier, which means that, apart

from local influence, they participate in central regulation. The compounds of the largest spectrum include leptin, insulin

and ghrelin. The cells of fatty tissue, depending on their location and type, show diverse endocrine activity. White, brown,
beige, pink and yellow adipocytes are distinguished. The first one have the most numerous populations and have the

highest share in regulation of food intake. In the process of choosing food, cognitive control is also important that makes

it possible to combine energy needs and hedonistic motivation with personal beliefs, aspirations and social norms.

Key words: adipocytes, fatty tissue, hormones of alimentary system, psychophisiological aspect. regulation of appetite
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