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Uvod
Apetit je složen mehanizam upravljanja unosa hrane 

na koji djeluje niz bioloških, psiholoških i okolišnih čimbe-
nika. Sama regulacija apetita izrazito je složen proces kojim 
upravlja dinamička interakcija homeostatskih i hedonistič-
kih sustava u središnjemu živčanom sustavu (SŽS). Home-
ostatsku regulaciju kontroliraju signali iz crijeva i masnog 
tkiva te visceroceptivne informacije iz aferentnih vlakana 
vagusnog živca, dok svjesni i nesvjesni procesi nagrađivanja 
upravljaju hedonističkom regulacijom (1 – 3). 
S jedne strane, vid, miris, okus i percepcija teksture jela i pića 
daju snažne povratne informacije povezane s hranom SŽS-u 
i utječu na područja mozga povezana s nagradom za hranu. S 
druge strane, sastav makronutrijenata stimulira oslobađanje 
signala apetita iz crijeva, koji se u SŽS-u prevode u nesvjesne 
procese nagrađivanja. Ovaj višerazinski proces regulacije 
unosa hrane oblikuje i regulira ljudsko gutanje (2 – 4). 

Regulacija apetita
Sama regulacija apetita je pod kratkoročnom i dugoročnom 
kontrolom SŽS-a. U kratkoročnoj kontroli razvija se glad kao 
odgovor na pad cirkulirajućih koncentracija određenih nu-
trijenata kao što su glukoza, masne kiseline i aminokiseline 
(5, 6). Neuralni signali imaju ulogu u kratkoročnoj regulaciji 
apetita i sitosti, dok dugoročna regulacija ovisi o hormoni-
ma otpuštenih prema SŽS-u iz gastrointestinalnog trakta i 
masnog tkiva/adipocita (6). 

Hormon grelin koji se izlučuje u probavnom traktu između 
obroka, stimulira unos hrane predstavljajući važan signal za 
unos energije (1, 7). Nakon pojedenog obroka u cirkulaciji 
raste koncentracija nutrijenata kao i hormona sitosti – po-
put kolecistokinina (CCK), peptida sličnog glukagonu (engl. 
glucagon like peptide, GLP 1), peptida YY koji mozgu odaši-
lju impulse za sitost. Dugoročna kontrola apetita uključuje 
hormon leptin. Kad je ukupna količina masnog tkiva u orga-
nizmu niska, snižene su i razine leptina. Tada se aktiviraju 
snažni signali za glad u hipotalamusu. Ovim mehanizmom 
nastoji se normalizirati ravnoteža energije u organizmu i to 
stimuliranjem unosa hrane i inhibicijom termogeneze (7).
U slučaju povećane količine masnog tkiva, u organizmu se 
pojačava termogeneza i smanjuje odašiljanje impulsa za 
glad, ali unos hrane se ne smanjuje u potpunosti, što je u 
skladu s evolucijskom težnjom za popunjavanjem energet-
skih rezervi u razdobljima obilja hrane (5, 6). Hipotalamus je 
zapravo glavni centar u SŽS-u uključen u regulaciji apetita. 
Druge su moždane regije, uključujući nucleus tractus solita-
rius i area postrema, također važni regulatorno prijenosni 
centri. U hipotalamusu se interpretiraju i integriraju razni 
signali brojnih neurotransmitora koji koordiniraju hranje-
nje i utrošak energije uzrokovan metaboličkim poremećaji-
ma (1, 8).
U hipotalamusu se nalaze jezgre koje se mogu podijeliti na 
lateralni dio (perifornikalno područje) koji je odgovoran 
za uzimanje hrane i medijalni dio u kojem se nalaze centri 
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sitosti. Komunikacija unutar moždanih centara odvija se 
putem neuropeptida. Razlikujemo oreksigene neuropepti-
de ili anabolike koji stimuliraju unos hrane i anoreksigene 
neuropeptide ili katabolike koji inhibiraju unos hrane. U 
organizmu postoji savršena ravnoteža između ovih dviju 
grupa neuropeptida (9). Prevladavanje jedne ili druge gru-
pe neuropeptida dovodi do patološke mršavosti ili debljine. 
Neuropeptidi centralno inhibiraju ili stimuliraju apetit, ali 
isto tako imaju i značajne periferne učinke koji se odvijaju 
putem simpatikusa. Oreksigeni neuropeptidi (grelin) inhi-
biraju simpatičke signale, a anoreksigeni (leptin) ih potiču. 
Obrnuto je s parasimpatičkim živčanim sustavom (1, 10). 
Leptin ili hormon sitosti najvažniji je predstavnik anoreksi-
gena. On zajedno s inzulinom ima ključnu ulogu u signalizi-
ranju mozga o kroničnim promjenama energetskog statusa. 
Leptin se sintetizira uglavnom u bijelome masnom tkivu, ali 
i u smeđemu, sinciciotrofoblastu, jajnicima, skeletnim mi-
šićima, želucu, koštanoj srži, hipofizi i jetri. Cirkulira plaz-
mom, prolazi krvno-moždanu barijeru, vezuje se za recep-
tore u mediobazalnom hipotalamusu i prenosi informaciju 
o količini masnog tkiva u organizmu, odnosno energetskim 
potrebama organizma. Njegova koncentracija raste propor-
cionalno s količinom masnog tkiva, posebice potkožnog. Ve-
zanjem za receptore potiče stvaranje brojnih neuropeptida 
koji su dio leptinskoga medijatorskog sustava (11, 12). Leptin 

djeluje na dvije skupine neurona u nucleusu arcuatusu ak-
tivirajući proopiomelanokortinske neurone (POMC-neuro-
ni) koje karakterizira anoreksigeno djelovanje i inhibirajući 
neurone s oreksigenim djelovanjem koji luče neuropeptid 
Y (NPY) i agutiju srodni peptid (AgRP). POMC-neuroni luče 
α-hormon koji stimulira melanocite (α-MSH) i koji je važan 
za stvaranje osjećaja sitosti. NPY neuroni luče neuropeptid Y 
koji ima ključnu ulogu u stimuliranju uzimanja hrane. Tako 
u obilju leptina i inzulina u organizmu dominira anoreksi-
geni put, koji stimulira potrošnju energije, pojačava termo-
genezu i inhibira apetit. Smanjenje koncentracije leptina i 
inzulina dovodi do aktivacije oreksigenog puta, što rezultira 
smanjenom brzinom metabolizma i pojačanim apetitom 
(slika 1.) (11, 12). 
Grelin ili „hormon gladi“ je snažni predstavnik oreksigena. 
Grelin primarno nastaje u epitelnim stanicama želuca, a se-
kundarno u nižim dijelovima gastrointestinalnog trakta. U 
manjim količinama nastaje i u placenti, bubregu, hipofizi i 
hipotalamusu (13, 14). Grelin se također stvara u arkuatnim 
jezgrama hipotalamusa gdje stimulira lučenje hormona ra-
sta (HR) iz prednjeg režnja hipofize. Receptori za grelin na-
laze se na neuronima arkuatne jezgre (regija odgovorna za 
kontrolu apetita) i lateralnoga hipotalamusa. Neuroni koji 
sadrže grelin šalju eferentna vlakna prema neuronima koji 
sadrže neuropeptid Y (NPY) i agutiju srodni peptid (AgRP) 
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SLIKA 1. Kontrola uzimanja hrane
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te mogu stimulirati otpuštanje oreksigenih peptida koji sti-
muliraju apetit (1, 7). Djelovanjem na grelinske receptore u 
hipotalamusu, grelin stimulira uzimanje hrane. Koncentra-
cija grelina povećava se prije jela i smanjuje nakon jela što 
ukazuje na njegov značaj u započinjanju hranjenja. Koncen-
tracija grelina natašte ili pak promjena njegove koncentraci-
je nakon jela ima značajnu fiziološku ulogu u kratkotrajnoj i 
dugotrajnoj energetskoj ravnoteži te regulaciji tjelesne mase 
(1, 7). Smanjenjem razine grelina koje se postiže barijatrij-
skim kirurškim zahvatima može se ostvariti značajan gu-
bitak na tjelesnoj težini (15). Grelin djeluje kao antagonist 
leptinu koji je odgovoran za osjećaj sitosti. Gastrointestinal-
ni signali (mehanički i kemijski) te volumen i sastav hrane 
signaliziraju osjećaj sitosti putem aferentnih vlakana n. va-
gusa (1).

Fiziološka, hedonistička i emocionalna
glad
Fiziološka glad osnovna je biološka potreba organizma za 
unosom hrane radi održavanja energetske ravnoteže i pre-
življavanja koja nastaje kao odgovor na nisku razinu glukoze 
u krvi i iscrpljenje energetskih zaliha. Signali gladi (grelin) 
kod fiziološke gladi šalju informacije da tijelo treba hranu, 
dok je hedonističko hranjenje vođeno željom za užitkom, 
okusom i zadovoljstvom, a ne stvarnom potrebom za istom 
(16, 17).
Za razliku od homeostatskoga hranjenja koje ima svrhu 
održavanja energetske ravnoteže, hedonističko hranjenje 
potiču vanjski i emocionalni čimbenici poput izgleda hra-
ne, mirisa, okusa, društvenog okruženja i emocionalnog 
stanja. Hedonističko hranjenje potaknuto je hranom boga-
tom ugljikohidratima, mastima i soli koja aktivira dopami-
nergički sustav nagrađivanja u mozgu aktivirajući opioidne 
i kanabinoidne receptore što stvara osjećaj ugode. Hrana vi-
soke hedonističke vrijednosti stimulira putove slične onima 
koji se aktiviraju kod zloupotrebe droge. Neurotransmiteri 
dopamin, endorfini i opioidni peptidi nadjačavaju homeo-
statske signale sitosti što uzrokuje da osoba jede iako nije 
gladna (16, 17).   
Jedan od čestih razloga za prekomjerni unos kalorija je i 
emocionalna glad ili jedenje uzrokovano psihološkim pore-
mećajima poput depresije, anksioznosti i stresa. 
Stres doprinosi prejedanju i razvoju pretilosti. Izlaganje 
kroničnom stresu može dovesti do osjećaja dugotrajne gla-
di, prejedanja i prekomjernog debljanja (18). Potvrđene su 
povišene razine hormona gladi nakon stresnog događaja, 
što potiče organizam da nadoknadi izgubljenu energiju. Re-
zultati višenacionalnog istraživanja koje je uključilo 1 809 
osoba prosječne životne dobi od 65 godina pokazali su da 
kronični stres uzrokuje nakupljanje visceralnoga masnog 
tkiva, ali jednako tako i potkožnoga masnog tkiva (19). Stres 
kod nekih osoba može pridonijeti i gubitku tjelesne mase. 

Istraživanja su pokazala da u stresnom razdoblju oko 40 % 
osoba gubi na tjelesnoj masi smanjujući unos hrane, 20 % 
osoba ne gubi na tjelesnoj masi i ne mijenja količinu une-
sene hrane niti vrstu hrane, dok kod 40 % osoba dolazi do 
pojačanog apetita i prekomjernog unosa hrane i porasta na 
tjelesnoj masi (20). Navedeno nam potvrđuje itekako bitnu 
ulogu stresa u regulaciji apetita, a samo smanjenje razine 
stresa poboljšava gubitak prekomjerne tjelesne mase. Loše 
prehrambene navike, poput konzumacije brze hrane, često 
prate emocionalnu glad, stoga je potrebno razviti strategi-
ju suočavanja s negativnim emocijama te educirati osobe o 
prehrani kako bi se pomoglo u prevenciji i liječenju emocio-
nalnog jedenja. Savjetuje se vođenje dnevnika emocija i pre-
hrane, vježbanje, meditacija te svjesno jedenje uz promjene 
obrasca ponašanja (21, 22). 
Za istaknuti je i činjenice da vizualni podražaji, mirisi i 
društveni kontekst mogu također inducirati unos hrane i 
bez stvarne gladi. Upravo zbog toga se i preporučuje mind-
ful eating ili svjesno jedenje koje dokazano smanjuje preje-
danje i emocionalno jedenje. Prema sadašnjim spoznajama, 
svjesnost i usredotočenost na osjet hrane na jeziku, miris, 
teksturu te misli i emocije koje jedenje uzrokuje, mogu po-
boljšati prehrambene navike i regulirati apetit (22).   
Danas se koristi i kognitivno-bihevioralna terapija koja po-
maže osobama da prepoznaju i promijene obrasce koji vode 
prema nekontroliranom jedenju.

Možemo li kontrolirati apetit?
Iz svega navedenog može se zaključiti da se osobe prejedaju 
iz različitih razloga. Neki jedu previše zbog pojačane izlože-
nosti stresu, neki zbog izbjegavanja i nemogućnosti uzima-
nja redovitih obroka, dok pojedine osobe hranu koriste kao 
oblik opuštanja. Često se događa da ljudi jedu radeći druge 
stvari ne obraćajući dovoljno pažnje na ono što jedu zbog 
čega unose više kalorija. Znanstvena su istraživanja potvrdi-
la da ometanje i skretanje pažnje za vrijeme hranjenja može 
uzrokovati umjereno povećanje neposrednog unosa hrane. 
Kako bi smanjili apetit, preporučuje se ograničiti korištenje 
mobitela, televizora, telefona i računala te usredotočiti se na 
hranjenje i jelo, a odabir hrane treba biti unaprijed isplani-
ran (23, 24). 

Prehrambeni čimbenici koji utječu na 
regulaciju apetita
Na apetit utječu razni prehrambeni čimbenici, stoga će hra-
na bogata vlaknima i proteinima smanjiti apetit i produljiti 
osjećaj sitosti za razliku od hrane bogate ugljikohidratima 
i mastima koje često povećavaju apetit aktivacijom dopa-
minskog sustava nagrađivanja. Prema Američkoj agenciji za 
hranu i lijekove (engl. Food and Drug Adminstration, FDA), 
jedenje i topljivih i netopljivih vlakana može pomoći ljudi-
ma da se dulje osjećaju sitima, što općenito pomaže u sprje-
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čavanju prejedanja (25). Konzumiranje hrane bogate prote-
inima, osobito za doručak, smanjuje razinu hormona gladi 
grelina, što su potvrdila istraživanja provedena na odraslim 
osobama s prekomjernom tjelesnom masom. 
Manje porcije i sporije jedenje poboljšavaju osjećaj kontrole 
nad apetitom jer zbog velikih porcija osobe često nenamjer-
no pojedu više kalorija. Preskakanje obroka može uzrokova-
ti prejedanje što dovodi do debljine. Stručnjaci preporučuju 
jedenje manjih, češćih obroka. Prema FDA-u, većina istra-
živanja podržava jedenje triju strukturiranih obroka u isto 
vrijeme svaki dan. Preporučuje se unos namirnica s niskim 
glikemijskim indeksom koji doprinose održavanju stabilne  
glikemije i manjim oscilacijama apetita (25).
Neka su istraživanja potvrdila da umjerena konzumacija 
alkohola (za žene jedno standardno piće koje sadrži do 10 
grama čistog alkohola što odgovara 1 decilitru vina ili 2,5 de-
cilitra piva, a za muškarce dva standardna pića) može biti 
povezana s nižim rizikom za razvoj pretilosti (26). Postoje 
također istraživanja koja su pokazala da je prekomjerna kon-
zumacija alkohola (za žene ≥ 4 standardna pića u periodu od 
dva sata, a za muškarce ≥ 5 standardnih pića) više povezana 
s povećanim rizikom od prekomjerne tjelesne mase i abdo-
minalne debljine jer etanol potiče aktivaciju AgRP neurona 
koji stimuliraju apetit (27, 28). 
Adekvatna hidracija (6 – 8 čaša vode dnevno) ima važnu ulo-
gu u regulaciji apetita i u sprječavanju prejedanja. Chang i 
suradnici pokazali su da postoji značajna povezanost izme-
đu dehidracije i povišene tjelesne mase koja se može obja-
sniti činjenicom da neke osobe ponekad jedu kada su zapra-
vo žedne (29).  

Genetski čimbenici kontrole apetita
Zna se da određene genske varijacije utječu na osjetljivost 
na leptin ili odgovor mozga na grelin. Jednako tako je po-
znato da inzulinska rezistencija može narušiti signalizaciju 
sitosti. Jedan od najistraženijih gena povezanih s poveća-
nim apetitom i rizikom od pretilosti je FTO (engl. fat mass 
and obesity-associated) gen. Varijacije ovoga gena utječu na 
osjećaj sitosti i izbor hrane točnije preferencije za visokoka-
loričnu hranu (30).
Ključnu ulogu u regulaciji unosa hrane putem hipotalamu-
sa ima MC4R gen ili melanokortin-4-receptor koji je važan 
za signalizaciju sitosti. Mutacije ovoga gena mogu uzroko-
vati gubitak funkcije receptora, što dovodi do pretjeranog 
unosa hrane (hiperfagije) i ranog razvoja pretilosti, osobito 
u djece (31). 

LEP gen kodira hormon leptin, dok LEPR gen kodira nje-
gov receptor. S obzirom na to da je leptin signal sitosti, 
mutacije koje utječu na njegovu proizvodnju ili signaliza-
ciju mogu rezultirati stalnim osjećajem gladi. Kod pretilih 
osoba često postoji rezistencija na leptin unatoč visokim 
razinama (31, 32).
Inzulin također sudjeluje u regulaciji apetita djelujući na 
centre u hipotalamusu. Povišena razina inzulina može dje-
lovati na smanjenje apetita, ali kod inzulinske rezistencije 
taj je mehanizam oslabljen, što pridonosi poremećenoj kon-
troli unosa hrane (31, 32).

Zaključak
Regulacija apetita rezultat je kompleksne interakcije bio-
loških, psiholoških i okolišnih čimbenika. Iako su mnogi 
aspekti te regulacije izvan naše svjesne kontrole, postoje 
učinkovite strategije koje omogućuju pozitivnu modulaciju 
apetita. Kroz odgovarajuću prehranu, fizičku aktivnost, psi-
hološke intervencije i u nekim slučajevima farmakoterapiju, 
moguće je značajno utjecati na regulaciju apetita te time pri-
donijeti zdravlju i prevenciji bolesti debljine i komplikacija 
koje nosi sa sobom.  
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