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ABSTRAKT

Bakalarska prace se zabyva stravovacimi navyky pacientl ze schizofrenniho okruhu a vlivu
protizanétlivého ucinku potravin na hladiny zanétlivych marker0 v krvi. U pacientd trpicich
schizofrenii jsou pozorovany horsi stravovaci ndvyky oproti zdravym kontrolam. Tito
pacienti ¢astéji konzumuji nasycené a trans nenasycené mastné kyseliny, a naopak méné
do své diety zarazuji ovoce a zeleninu, nenasycené mastné kyseliny nebo napfiklad
vlakninu. Zaroven je u téchto pacientll pozorovdna vyssi konzumace potravin podilejicich
se na podpore chronického zanétu a tim mozného zhorSeni symptom( onemocnéni. Cilem
této prace je vyhodnotit stravovaci zvyklosti pacientl ze schizofrenniho okruhu pomoci
semikvantitativniho frekvencniho dotazniku a porovnat je s kontrolni skupinou bez
psychiatrické diagndzy. Dale na zakladé poznatkd z DIl vybrat z dotazniku potraviny, které
obsahuiji slozky, nebo jsou samy zafazeny do indexu protizanétlivych potravin a zjistit, zda
Cetnost konzumace téchto potravin koreluje s hladinou zanétlivych marker( v krvi. Podle
vysledkl této prdce lze stravu pacientl ze schizofrenniho okruhu povazovat za méné
zdravou oproti kontrolni skupiné, vzhledem k nizsi konzumaci ¢erstvého ovoce a zeleniny,

vvs

celozrnnych vyrobk(, a naopak vyssi konzumaci slazenych napoja.

klicova slova: Schizofrenie, stravovaci ndvyky, zanét, DI



ABSTRACT

The thesis deals with the dietary habits of schizophrenic patients and the effect of anti-
inflammatory food on the levels of inflammatory markers in the blood. Patients suffering
from schizophrenia are observed to have poorer eating habits compared to healthy
controls. These patients are more likely to consume saturated and trans unsaturated fatty
acids and less likely to include fruit and vegetables, unsaturated fatty acids or fibre in their
diet. At the same time these patients have a higher consumption of foods involved in
promoting chronic inflammation and thus possibly worsening the symptoms of the disease.
The aim of this study is to evaluate the dietary habits of schizophrenic patients using a semi-
guantitative frequency questionnaire and to compare them with a control group without a
psychiatric diagnosis. Furthermore, based on the findings from the DIl to select foods from
the questionnaire that contain components of or are themselves included in the anti-
inflammatory food index and to determine whether the frequency of consumption of these
foods correlates with blood levels of inflammatory markers. According to the results of this
work the diet of schizophrenic patients can be considered less healthy compared to the
control group due to lower consumption of fresh fruits and vegetables, whole grains and
on the contrary higher consumption of sweetened beverages.

keywords: Schizophrenia, eating habits, inflammation, DIl
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1. Uvod

Vyznamu vyzivy ve fungovani lidského organismu je vénovdana stale vétsi pozornost, a to i
z hlediska rdznych psychiatrickych onemocnéni, kde jeji duleZitou a ¢asto opomijenou roli
popisuje dnes jiz fada studii. Pro schizofrenii je zdkladem lé¢by farmakoterapie, konkrétné
antipsychotika. Nezanedbatelnd ¢ast pacientl je vSak k medikaci ¢astecné ¢&i zcela
rezistentni a symptomy onemocnéni u nich navzdory lé¢bé pretrvavaji. Zaroven se jejich
uzivani ¢asto poji s rozvojem obezity a metabolického syndromu. VyZiva predstavuje jeden
z modifikovatelnych faktord, které se mohou podilet na Ié€bé psychiatrickych onemocnéni
véetné schizofrenie.

Schizofrenie je onemocnéni, které vyznamné zasahuje do Zivota nemocného a snizuje jeho
kvalitu. Postihuje schopnost pacienta zaclenit se do spole¢nosti jak po pracovni, tak socidlni
strance, coZ je v dnesni spole¢nosti zamérujici se na vykon jedince znacny problém. Pacienti
trpici schizofrenii umiraji o 10-20 let dfive oproti béZné populaci (Peritogiannis et al., 2022),
pricemz priblizné 75 % predcasnych umrti je zpGsobeno v disledku kardiovaskularnich
onemocnéni, diabetes mellitus 2. typu, ¢i onemocnéni dychaciho systému (An et al., 2018).
Zvysena umrtnost je kromé ucinku antipsychotik a genetickych predispozic pfipisovana
také nezdravému Zivotnimu stylu jako je nevhodna strava, absence fyzické aktivity, koureni
a nadmérné konzumaci alkoholu. KvySe zminénym onemocnénim vyznamné prispiva
obezita, ktera je uvddéna u priblizné poloviny pacient(.

Jednim z faktor( ovliviujicich pribéh schizofrenie je chronicky zanét, ktery ma vliv
na patofyziologii schizofrenie a zhorseni jejich pfiznak(l. Tento zdnét Ize v téle regulovat
rGznymi mechanismy a nékteré studie naznacuji, Ze stravovaci faktory hraji také roli
v regulaci zanétu u schizofrenie. Urcité potraviny, nebo jejich slozky vykazuji prozanétlivy a
protizanétlivy potencidl. Napfiklad konzumace potravin bohatych na nasycené a trans
nenasycené mastné kyseliny byla spojena s vyssimi hladinami zanétlivych markera v krvi.
Naopak u stravy svyssim podilem zeleniny, ovoce, celozrnnych produktl a omega 3
mastnych kyselin byla zaznamendna snizena hladina téchto markerd. Téchto poznatkl by
se dalo vyuzit pfi l1é¢bé schizofrenie v podobé nutricnich intervenci nebo jako soucast
farmakologické 1é¢by.

Bakalarska prace si klade za cil v teoretické ¢asti popsat danou problematiku a shrnout
dosavadné znamé souvislosti mezi schizofrenii a vyzivou. Cilem praktické ¢asti je vyhodnotit
stravovaci zvyklosti pacientl s diagndzou ze schizofrenniho okruhu a porovnat je s béZznou
populaci bez psychiatrické diagnézy. Ddle u téchto pacientl pomoci dietniho zanétlivého
indexu (The Dietary Inflammatory Index) stanovit pfijem protizanétlivych potravin.



2. Schizofrenie

2.1. Definice schizofrenie

Schizofrenie je komplexni chronickd porucha dusevniho zdravi, charakterizovana fadou
prfiznakl, véetné bludl, halucinaci, dezorganizované feéi nebo chovani a zhorseni
kognitivnich schopnosti (Patel et al., 2014). Onemocnéni ovliviiuje lidské mysleni, citéni a
chovani a narusuje schopnost nemocného srozumitelné jednat a chovat se v souladu
s okolnostmi. Dochdzi ke zméné vztahu nemocného ke skutecnosti a ke zménam osobnosti,
v dUsledku kterych jedinec ztraci schopnost fungovat ve svych dosavadnich Zivotnich rolich
(Hoschl et al., 2004). Casny ndstup onemocnéni spolu s jeho chronickym priibéhem z ngj
Cini invalidizujici poruchu nejen pro pacienty, ale i pro jejich rodiny (Patel et al., 2014).
Jemné kognitivni a behaviordlni odliSnosti jsou casto pfitomny jiz v détstvi, ale
charakteristické projevy zacinaji v pozdnim dospivani nebo v rané dospélosti (Wiliams et
al., 2009).

2.2. Klinicky obraz schizofrenie

Charakteristickym znakem schizofrenie je heterogenita. Vyznacuje se celou fadou priznaka,
jejichz zavainost se v pribéhu onemocnéni liSi. Zaroven neexistuje zadny konkrétni a
specificky priznak, ktery by u pacienta jasné definoval onemocnéni schizofrenii
(Weinberger & Harrison, 2011). Specifické symptomy, které byly vnimany jako
charakteristické pro schizofrenii se v prlibéhu ¢asu a napfic¢ kulturami znacné lisily, stejné
tak diagnosticky a prognosticky vyznam téchto symptomu (Andreasen & Flaum, 1991). Pro
stanoveni diagndzy je potreba provést komplexni psychiatrické vysetieni psychiatrem nebo
klinickym psychologem, ktery na zakladé diagnostickych kritérii DSM-5 (Diagnosticky a
statisticky manual dusevnich poruch, 5. vydani) rozhodne o konecné diagndze (Patel et al.,
2014). Symptomy lze rozdélit na tfi zakladni kategorie. Jednd se o pozitivni a negativni
priznaky a kognitivni deficit. Zatimco pozitivni a negativni symptomy se obvykle objevuji
béhem pozdni adolescence nebo rané dospélosti (Tandon et al., 2009) kognitivni deficity
se mohou objevovat roky pred klinickou diagnézou (Balu, 2016).

2.2.1. Pozitivni symptomy

Pozitivni symptomy jsou nejsnaze identifikovatelné a Ize je jednoduse klasifikovat jako
psychotické chovani, které se u zdravych jedinc nevyskytuje (Patel et al., 2014). M{Zeme
je chapat jako nadmérné nebo zkreslené vyjadreni normalnich funkci, zahrnujici bludy,
halucinace a dalsi zkresleni reality. Pravé bludy a halucinace byly v minulosti povazovany za
stéZejni pro diagndzu schizofrenie, zatimco symptomy negativni byly zarazeny pro
diagnostiku az pozdéji (Weinberger & Harrison, 2011).
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Bludy

Bludy jsou falesna presvédceni, ktera se nezaklddaji na realité a nelze je zménit
argumentaci ani nezpochybnitelnymi didkazy o opaku (Weinberger & Harrison, 2011).
Mohou se vyskytovat u rlznych psychiatrickych onemocnéni, nej¢astéji jsou vsak spojovany
se schizofrenii (Feyaerts & Henriksen, 2021). K nej¢astéjsSim bludim vyskytujicich se u
schizofrenie patfi paranoidni bludy, které se mohou projevovat naptiklad jako presvédceni,
Ze jim ostatni chtéji ublizit, nebo je pronasleduji. Grandidzni bludy, kdy je nemocny
presvédceny o jeho zvlastnich nebo nadpfrirozenych schopnostech (Weinberger & Harrison,
2011).

Halucinace

Halucinace jsou definovany jako zazitky a vjemy, které nejsou pro ostatni vnimatelné. Jsou
pfitomny pfiblizné u 70 % pacientl se schizofrenii (Walker et al., 2004). Halucinace se
mohou vyskytovat v nékolika formach — sluchové, zrakové, hmatové, ¢ichové a chutové.
Sluchové halucinace jsou povazovany za nejcastéjsi ptiznak schizofrenie (Michael-Titus el
al., 2010). Jejich pfitomnost uvedlo pfiblizné 50 % pacientl (Weinberger & Harrison, 2011).
Obsahem jsou prevazné hanlivé, vyhruzné, ¢asto ponizujici komentare (Sadock et al., 2017)
pochdzejici z uréitého bodu v prostoru ¢i ztéla pacienta (Michael-Titus el al., 2010).
Nejbéznéjsim druhem sluchovych halucinaci byvaji jasné srozumitelné hlasy, které lze
identifikovat jako muiZsky ¢i Zensky a obvykle neni spojeny s nikym, koho pacient zna.
Vyskytuji se ovsem také nesrozumitelné zvuky, Sepot nebo vzdalené rozhovory. Pacienti
také popisuji, ze slysi kroky, zvonéni telefonu, zvuky oblazkd naradzejicich do okna apod.
(Sadock et al., 2017). Pro schizofrenii jsou zvlasté charakteristické hlasy, které opakuji
pacientovy myslenky, nahlas komentuji jeho jednani ¢i mluvi o pacientovi ve treti osobé
(Weinberger & Harrison, 2011). Zrakové halucinace jsou méné casté, jsou pritomny
pfiblizné u tretiny pacient(. Existuje Siroka skala tohoto typu halucinaci, mezi nejéasté;i
hlasené patfi obrazy animovanych predmétd, osob (zejména tvare), ndboZzenské obrazy,
zvifata. Méné Casté jsou nezivé objekty. Mohou se objevovat zablesky svétla, nebo barevné
¢i cernobilé pruhy. Obsah sluchovych a zrakovych halucinacich je ¢asto zavisly na kulturnich
a socialnich zvycich nemocného. Hmatové halucinace jsou pfitomné u 15-25 % pacientd.
MUzZou se projevovat napriklad jako pocit doteku, spdleni, fezani ¢i bodani do jejich téla, ¢i
dokonce pocitem, Ze jini lidé nebo nadpfirozené bytosti vystupuji a vstupuji do jejich téla.
Nejméné Casté jsou Cichové a chutové halucinace. Stejné jako u ostatnich druhd halucinaci
se vétSinou jedna o pro pacienta nepfijemné vjemy, naptiklad pach hnijiciho masa,
odpadkd, chut krve ¢i kovu (Sadock et al., 2017).

2.2.2. Negativni symptomy

Negativni symptomy jsou definovany jako absence ¢i oslabeni normalniho chovani, funkci
¢i emoci. Do této kategorie symptomu je zahrnuto socidlni staZeni, neschopnost prozivat
potéseni, snizena motivace a vytrvalost, snizené proZivani emoci ¢i psychomotorické
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zpomaleni (Sarkar, 2015). V nékterych pripadech se mohou jejich projevy zlepsit medikaci,
ale do znacné miry tyto symptomy vzdoruji soucasné lécbé (Stahl & Buckley, 2007).
efekt v|écbé negativnich symptomu stdle neni optimalni (Sarkar, 2015). Kromé toho
farmaka samotnd je mohou zhorSovat (Sadock et al., 2017). Jejich nedostatecné ucinna
|[éCba je vsoucasnosti povazovana za jeden z nejvétSich problémi lécby schizofrenie
schizofrenie, protozZe jejich zdvaznost predpovida kratkodobou a dlouhodobou invaliditu
Iépe, neZ zavainost symptomu pozitivnich (Sadock et al., 2017). Je popsana fada faktor(
spojenych s ¢astéjsim vyskytem negativnich symptoma, mezi které patii naptiklad muzské
Mirnéjsi zavaznost negativnich symptom{ byla pozorovana pti naopak vyraznéjsim projevu
symptomU pozitivnich. V roce 2005 probéhla pod zastitou Narodniho institutu dusevniho
zdravi konference o negativnich pfiznacich schizofrenie a bylo navrzeno pét kategorii pro
jejich klasifikaci. NejcastéjSimi negativnimi pfiznaky jsou ztrata vile a motivace (Avolition)
a snizena schopnost proZivat potéseni (Anhedonia) (Stahl & Buckley, 2007).

Tabulka 1: Klasifikace negativnich symptom( (upraveno dle Stahl & Buckley, 2007)

Oblast dysfunkce Termin podle Narodniho | Popis
institutu dusevniho zdravi

Dysfunkce komunikace Alogia (chudost feli a | Pouzivani omezeného
mysleni) mnozstvi slov

Dysfunkce afektu Blunted affect (citové/ | Snizeny  rozsah  emoci

emocni oplosténi) (vnimani, prozivani  a

vyjadfovani), pocit

otupélosti a vnitrni

prazdnoty, vybaveni malo
pozitivnich i negativnich
emocionalnich zazitkd

Dysfunkce socializace Asociality (socidlni stazeni) | Snizeny socialni pud a
interakce, maly sexudlni
zajem, maly zajem travit Cas
s prateli

Dysfunkéni  kapacita pro | Anhedonia (ztrata potéseni) | Snizenad schopnost prozivat
potéseni potéseni, napf. povazovani
predchozich  konickd a
zajmU za neprijemné
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Dysfunkce motivace Avolition (amotivace) Snizend touha, motivace,
vytrvalost, napf. sniZena
schopnost  provadét a
dokoncit kazdodenni ukoly,
Spatna osobni hygiena

2.2.3. Kognitivni deficit

Kognitivni deficit je jednim ze zakladnich rys(i schizofrenie a v soucasnosti jsou jeho rlizné
formy uznavany jako jedny znejvice spolehlivych rozliSovacich znak( schizofrenie
(Fioravanti et al., 2005). Kognitivni deficit ¢asto predchazi nastupu psychdézy (Bowie &
Harwey, 2006) a dochdzi pfi ném k postizeni v nékolika oblastech vcetné pozornosti,
paméti, schopnosti u¢eni a vykonnych funkci. M(iZze se projevovat napfiklad jako obtize pfi
vénovani pozornosti relevantnim podnétlim, a naopak neschopnost filtrovat podnéty
irelevantni. Nékteré dlikazy naznacuji, Ze zavaznost kognitivnich deficitl souvisi s vékem
nastupu onemocnéni. Pacienti s Casnym nastupem onemocnéni mivaji zavaznéjsi projevy
oproti pacientlim s pozdnim nastupem (Fioravanti et al., 2012).

2.3. Epidemiologie

Epidemiologické studie pfispivaji k sou¢asnému chapani schizofrenie tim, Ze popisuji vzorec
rozSifeni onemocnéni v populacich, identifikuji rizikové faktory a nalézaji souvislosti.
Pokrocily rodi¢ovsky vék a souvislost s autoimunitnimi chorobami jsou nékteré z nové
popsanych epidemiologickych nalez(, formujicich soucasnou definici schizofrenie (Messias
et al., 2007). Epidemiologicky vyzkum schizofrenie ma fadu omezeni. Absence specifickych
diagnostickych testl stéZuje identifikaci onemocnéni. Také vyvoj diagnostickych konceptu,
spolecenska tolerance abnormalniho chovani a odlisny vyznam role nemocného v rGznych
kulturach pfispivaji k obtizim nejen pti sbéru dat, ale i pfi jejich interpretaci (Hoschl et al.,
2004). Pro onemocnéni je typicky jeho ¢asny ndstup v obdobi brzké adolescence a pozdni
dospélosti. (Sadock et al., 2017). Schizofrenie ma celosvétové prevalenci priblizné 1 %.
Prevalence u muzll i Zen je podobnd, ovSiem u Zen dochazi k ndstupu onemocnéni o 3-5 let
pozdéji. U muzli se objevuje jedeno vékové obdobi pro za¢atek onemocnéni a to mezi 21 a
25 lety. Zeny maji tato obdobi dvé. Jedno je mezi 25-30 lety a druhé po 45. roku Zivota. U
Zen je také pozorovana vétsi souvislost se sezdnnosti ve srovnani s muzi (Li et al., 2016).
Schizofrenie je onemocnéni se silnych sklonem k chronicité. Ma vlekly prabéh a vyrazné
méni kvalitu Zivota. Postihuje pracovni schopnost nemocného a snizuje jeho spolecenské
uplatnéni (Hoschl et al., 2004). To vyplyva i z dostupnych dat, podle kterych se pouze 20 %
pacient( uplatni na trhu prace a pouze 30 % je schopno udrzet stabilni vztah (Falkai et al.,
2015).

13



2.4. Etiologie

Pfesna pficina vzniku schizofrenie neni zcela objasnéna a pravdépodobné se na ni podili
souhra genetickych, psychologickych, enviromentalnich a neurobiologickych faktoru
(HOschl et al., 2004). Pro objasnéni vzniku schizofrenie bylo navrzeno mnoho hypotéz.
Jedna z hlavnich hypotéz na schizofrenii pohliZi jako na neurovyvojovou poruchu (Balu,
2016).

2.4.1. Genetické faktory

Populacni, rodinné studie a studie dvojcat ukazuji, Ze je schizofrenie vysoce dédi¢na, avsak
neni zplsobena jednim genem se silnym ucinkem. Pravdépodobné jde o synergickou
interakci vice gen(l a faktor( prostfedi (Harrison & Weinberger, 2005). Riziko koreluje se
stupném genetické pribuznosti. Pfibuzni schizofrennich pacientd maji vyznamné vyssi riziko
rozvoje onemocnéni. Napfiklad u jednovaje¢nych dvojcat je pravdépodobnost vyskytu az
48 % (Williams et al., 2009). Prestoze se predpoklada, ze velka cast rizika je zdédéna, studie
ukazuji, Ze k riziku pfispivaji také alely, které nejsou dédicné, ale vzniklé de novo (Rees et
al., 2015). Tyto mutace vznikaji vzarodecnych bunkdch rodi¢e, nebo vraném
embryondlnim vyvoji potomka a jejich pocet koreluje napftiklad s vy$sim vékem matky di
otce prfi poceti. V poslednich letech byl zjistén jejich vyznamny podil na vzniku
neurovyvojovych onemocnéni, véetné schizofrenie (Goldmann et al., 2019). Rozvijejici se
genetické metody prindseji dalsi podstatné pokroky v identifikaci variant DNA, které
mohou mit s onemocnénim souvislost. Vyzkumy rovnéz ukazaly, Ze schizofrenie sdili
rizikové alely s jinymi neuropsychiatrickymi fenotypy, jako je bipoldrni porucha, depresivni
porucha ¢i porucha autistického spektra (Rees et al., 2015). | pfes nevyvratitelny vliv
genetickych faktor( existuje velky pocet pacientl (89 %), jejichZ rodice nejsou schizofrenni
(Michael-Titus el al., 2010). Proto k vysvétleni exprese fenotypu je potieba pridat také
vyznamnou slozku vlivu Zivotniho prostredi (Tsuang, 2000).
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Jednovajecna dvojcata 48%
Dvojvajecnd dvojcata 17%
Déti 13%
Sourozenci 9%
Rodice 6%

Nevlastni sourozenci 6%

Vnoucata 5%

Synovec/netef 4%

Stryc/teta 2%

Sestfenice/bratranec 2%

Obecna populace 1%

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60%

Obradzek 1: Riziko rozvoje schizofrenie (Upraveno dle Williams, 2009)

2.4.2. Biochemické faktory

Zpracovani a prenos informaci v organismu je zaloZzen na biochemickém principu.
Informace jsou mezi jednotlivymi neurony prenaseny chemickymi Ilatkami -
neurotransmitery. Jednim z neurotransmiterud je dopamin (Hoschl et al., 2004). Na zakladé
ucinku latek uvoliujicich dopamin, které vyvoldvaji psychézu (napf. amfetamin) a diky
terapeutickému efektu antipsychotik na pozitivni symptomy schizofrenie, se jiz étyfi desitky
let povazuje role dopaminu za klicovou v jeji patofyziologii. Pfestoze tato dopaminova
teorie dala vznik |é¢bé, kterd umoznila IéCit pacienty mimo nemocnice a v nékterych
pfipadech vedla k Ustupu hlavnich pfiznakll nemoci, nevysvétluje vsak ostatni symptomy
jako jsou negativni projevy a kognitivni deficit. Proto se uvaZuje o dysfunkci dalSich
neurotransmiterl a jejich vzajemnych interakcich (Coyle, 2004; Insel, 2010). Jednim z nich
je naptiklad GABA-ergni systém. Koncentraci GABA lze v lidském mozku méfit pomoci
magnetické rezonancni spektroskopie a u schizofrennich pacientl byla zjiSténa nizsi
koncentrace tohoto neurotransmiteru (Lisman et al.,, 2008). Dalsi teorii patofyziologie
schizofrenie je hypofunkce NMDA receptorl. Tyto receptory maji zasadni vyznam pro vyvoj
mozku a rozvoj jeho funkci. Jednim z hlavnich dikaz( podporujicich teorii, Ze snizena
funkce NMDA receptorl hraje roli u onemocnéni schizofrenie je skutecnost, Ze podani
antagonistd NMDA, které tyto receptory blokuji (nap¥. ketamin) indukovalo u zdravych
dobrovolnikl priznaky schizofrenie, a to pozitivni, negativni symptomy i kognitivni deficit.
Zaroven u pacientl trpicich schizofrenii ketamin silné zhorsoval jejich pfiznaky (Lisman et
al., 2008). Naproti tomu podani amfetaminu, vyvolalo pouze pozitivni pfiznaky. Tuto teorii
potvrzuje také nékolik studii, ve kterych pacientidm se schizofrenii, ktefi sou¢asné uzivali
antipsychotika, byly podavany agonisté NMDA (D-serin, D-cykloserin, glycin). U téchto
pacientl doslo k redukci jejich negativnich symptoma (Coyle & Tsai, 2004).
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2.4.3. Enviromentalni faktory

Enviromentalni faktory, které mohou hrat roli v etiologii schizofrenie, zahrnuji porodni
komplikace (napf. predcasny porod, nizkda porodni hmotnost, preeklampsie a hypoxie),
nebo prenatalni ¢i gestacni expozici infekcim. Na zakladé epidemiologickych zjisténi byla
pozorovana sezénnost vyskytu. U schizofrennich pacientu je ¢astéjSim obdobim narozeni
jarni a podzimni mésice. To mlzZe byt dano do souvislosti s vy$sim vyskytem infekcnich
onemocnéni vtomto obdobi. Infekce mohou mit na plod pfimy ucinek, avsak
pravdépodobnéjsi je poskozeni vyvoje mozku ditéte v dlsledku imunitnich obrannych
mechanismd matky proti infekci, jako je produkce sérovych protilatek a cytokin(i (Benson,
2012). Mezi dalsi enviromentdlni faktory, které se mohou podilet na rozvoji schizofrenie
patfi Zivot ve mésté, vliv mensinového etnika, traumata ¢i uzivani drog. Vzajemny vztah
mezi Zivotem ve mésté a vysSim vyskytem schizofrenie je podpofen mnoha studiemi (Van
Os et al.,, 2010). Bylo pozorovano, Ze vyskyt schizofrenie se zvySuje s rostouci Urovni
urbanizace a podle metaanalyzy od Vassos et al. (2012) je riziko rozvoje schizofrenie
v méstském prostfedi 2,37krat vys$Si neZz ve venkovském prostfedi. U menSinovych
etnickych skupin byla pozorovana zavislost na hustoté obydleni urcité oblasti danou
etnickou skupinou. Cim vy33i je podil vlastni etnické skupiny, tim niz3i je riziko psychotické
poruchy (Van Os et al., 2010). Podle Read et al. (2005) existuji dlikazy o souvislosti traumatu
z détstvi, (napf. sexudlni zneuzivani) a vyskytem psychoz. Nékteré studie ovsem poukazuji
na nedostatek vyzkuma v tomto sméru a potrebu dalsich studii (Morgan & Fisher, 2006).

2.4.4. Zanétlivé faktory

Zanét je jednou z prvnich obrannych linii téla v reakci na zranéni nebo infekci. Zvyseny
zanét, zejména v prenatdlnim a perinatalnim obdobi, pfispiva ke zménam ve vyvoiji a funkci
CNS. Tyto zmény vyrazné zvysuji riziko manifestace schizofrenie v dospélosti (Sadock et al.,
2017). V krvi i mozku schizofrennich pacientll jsou nalézany zvySené hladiny prozanétlivych
cytokinl (Cai et al., 2020). Ke zvyseni téchto zanétlivych parametrt dochazi napriklad po
expozici infekénich agens, ale také vlivem stresu, ktery rovnéZz muze zvysit hladinu
prozanétlivych cytokinl a prispét tak ke vzniku chronického prozanétlivého stavu (Miller,
2018). Na zakladé epidemiologickych studiich byla zjisténa asociace s fadou infekcnich
organismu, mezi které patfi napriklad virus chfipky, virus zardének, Toxoplasma gondii,
urogenitalni infekce (Sadock et al., 2017), Herpes simplex virus 2, cytomegalovirus a
rozvojem schizofrenie (Khandaker et al., 2015). Avsak nejen infekéni agens, ale také
imunitni odpovéd matky zvysuje riziko schizofrenie u potomka. Zvysend hladina IL-8 v séru
matky béhem druhého trimestru téhotenstvi vedla ke zvySenému riziku rozvoje
schizofrenie potomkl v pozdéjSich fazich Zivota. Zaroven vystaveni plodu zvySenym
hodnotam IL-8 zplsobuje strukturalni a neuroanatomické zmény mozku, které se béziné
vyskytuji u schizofrenie (Singh & Chaudhuri, 2014). Mezi dalsi prenatalni faktory, u kterych
byla pozorovana zvySend hladina zanétlivych biomarker( patfi komplikace pfi porodu,
téhotenska cukrovka, psychosocidlni stresory a materska deprese (Sadock et al., 2017).
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Lidsky mozek se vyviji po celé détstvi az do rané dospélosti, a nejen prenatalni obdobi je
v tomto ohledu kritické (Khandaker et al., 2012). Také snizena koncentrace protein( akutni
faze u novorozencl muZe zvysit riziko rozvoje psychdzy tim, Ze zvySuje nachylnost
k infekcim v ranném stadiu Zivota (Khandaker et al., 2015). Podle metaanalyzy Khandaker
et al. (2012) je u virovych infekci CNS v raném détstvi pozorovano vice nez dvojnasobné
riziko schizofrenie v dospélosti. Vyznam zanétu v onemocnéni schizofrenie je podporen

lllllllllll

symptomU u hospitalizovanych pacientt (Kirkpatrick & Miller, 2013).
2.4.5. Schizofrenie jako neurovyvojové onemocnéni

Neorovyvojovy model vzniku schizofrenie predpokladd, Ze genetické faktory spolu s vlivy
vnéjsiho prostredi narusuji rany vyvoj mozku. PIna forma onemocnéni se pak projevi az
v mnohem pozdéjsim stadiu, kdy vzhledem ke zvySenym naroklm na dozravani mozku jiz
nelze tento stav kompenzovat (Insel, 2010; Chien et al., 2022). Ackoli se schizofrenni
psychdza objevuje obvykle mezi 18. a 25. rokem Zivota, jiz mnohem dfive jsou pozorovany
odchylky, jako je zpomaleny vyvoj nebo nizsi 1Q (Insel, 2010). Tento model muze vzhledem
k individualnim rozdilim ve vzniku a vyvoji rizikovych faktor( vysvétlovat klinickou
heterogenitu (Chien et al., 2022). Pojeti schizofrenie jako neurovyvojové poruchy umoznilo
novy pohled na pribéh tohoto onemocnéni. Pokud porucha zacinad v prenatdlnim nebo
perinatalnim obdobi, pak psychéza v pozdni adolescenci musi byt vnimana nikoli jako
pocatek, ale jako pozdni stadium nemoci. V soucasné dobé je diagndza zaloZena na
pfiznacich a projevech psychézy. Na zakladé téchto poznatkd, rozvoje biomarkerd a novych
kognitivnich ndstrojl Ize identifikovat a odhalovat i dfivéjsi stadia tzv. prodromy. Prodrom
je definovan jako obdobi pred psychdzou. MUze se jednat o zmény v mysleni (napf. bizarni
myslenky nedosahujici Urovné psychotickych predstav), socidlni izolace, zhorsené
fungovani (napf. zhorsené skolni vysledky). Identifikace prodromi umoznuje terapeutickou
intervenci a pripadné zabranéni plného rozvoje psychdzy (Insel, 2010).

2.5. Vyznam vyzivy u schizofrenie

Na vyzivu u schizofrenie Ize pohliZzet dvéma zpUsoby. Prvnim z nich je vyZiva jako potencialni
nastroj |éCby a jeji role v progresy onemocnéni u jiz nemocnych pacienti. A druhym je
pohled na vyZivu jako na jeden z faktord podilejicich se na samotném vzniku onemocnéni.

Lidé se zavainymi duSevnimi chorobami, véetné schizofrenie maji nadmérny kaloricky
prijem, nekvalitni stravu a Spatny nutri¢ni stav ve srovnani s béznou populaci (Dipasquale
et al., 2013). Spatnd strava zvy$uje riziko rozvoje diabetu mellitu a kardiovaskuldrnich
onemocnéni vtéto populaci (Firth et al.,, 2018). Pravé diabetes, kardiovaskularni
onemocnéni spolu s onemocnénim dychaciho systému jsou pfi¢inou az 75 % predcasnych
umrti u schizofrennich pacientli (An et al., 2018). Podle dostupnych studii jsou u
schizofrennich pacient pozorovany horsi stravovaci navyky, oproti kontrolnim skupinam
(Dipasquale et al., 2013). Napfriklad Amani (2007) uvadi, Ze pacienti se schizofrenii maji vyssi
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pfijem trans nenasycenych mastnych kyselin, sycenych napojd a nizsi pfijem zeleniny a
mlécnych vyrobkd. Problém u schizofrennich pacient( tvoti i ptijem vlakniny, a to z divodu
jeji nizké konzumace. Spole¢né stim je uvadén nizky pfijem mononenasycenych a
polynenasycenych mastnych kyselin. A naopak vys$si pfijem nasycenych tuk(l a kalorii
celkové (Dipasquale et al., 2013). Tyto faktory se mohou podilet na rozvoji metabolického
syndromu a nasledném rozvoji kardiovaskularnich onemocnéni. Zaroven vysoka spotreba
cukru a nasycenych tuk( je spojena s horSim pribéhem |éCby schizofrenie (Peet, 2004) a
muze zvysit hladiny zanétlivych markerd, které jsou spojeny s horsi progndzou (Firth et al.,
2018). Ve studii Firtha et al. (2018) bylo sledovano nékolik psychiatrickych onemocnéni,
véetné deprese, bipoldrni poruchy a schizofrenie, pfiéemz pravé u schizofrennich pacient(
byly zaznamenany nejvétsi rozdily ve stravé a z hlediska prijmu kalorii a nadbytku Zivin, zde
byly pozorovany nejhorsi stravovaci navyky.

V poslednich letech pribyva studii, které naznacuji souvislost mezi prenatalni podvyzivou a
zvySenym rizikem schizofrenie (Xu et al., 2022). Na zdkladé hladomor(, které probéhly
v Nizozemsku v letech 1944-1945 a v Ciné v letech 1959-1961 bylo provedeno nékolik
studii, pficemz vSechny naznacily vyznamnou souvislost prenatdlni expozice hladomoru a
rozvoje schizofrenie v dospélosti. Toto riziko je vice neZ dvojnasobné (He et al., 2018).
Nutri¢ni nedostatky matky béhem téhotenstvi pravdépodobné vedou k rdznym typim
neurovyvojovych poruch u potomk( (Chen et al., 2020). Vysledky studie Xu et al. (2015)
provedené na zvifecich modelech vystavenych malnutrici v prenatdlnim obdobi naznacuji,
Ze prenatalni expozice malnutrici vede k epigenetickym zménam, na zakladé kterych muize
dojit k porucham uceni a paméti a k vyssi nachylnosti ke schizofrenii.

2.5.1. Ketogenni dieta

Jako velmi slibnym vyuzitim vyZivy v [é¢bé schizofrenie se jevi ketogenni dieta. Ketogenni
dieta spocivd v omezeni pfijmu sacharidd (30-50 g/den) a vysokém pfijmu tukl (pfiblizné
80 % denniho prijmu kalorii), pficemZ mnozZstvi bilkovin je zachovano (pfiblizné 1 g/kg).
Tato dieta navozuje stav obdobny hladovéni a méni metabolismus tak, Ze jako primarni
zdroj energie organismus vyuZziva tuky. Ketogenni dieta se vyuziva k [é¢bé epilepsie od 20.
let 20. stoleti (Sourbron et al., 2020). Vysledky tohoto nefarmakologického zpUsobu IéCby
se jsou velmi uc¢inné. U 53 % pacientl s farmakorezistentni epilepsii Ize pomoci této diety
snizit frekvenci zachvatu o vice nez 50 % (Green et al., 2020). Neni zcela objasnéno, jakym
zpusobem by ketogenni dieta mohla pfispivat k Ié¢bé schizofrenie. MoZnou hypotézou
mUze byt, Ze ketogenni dieta méni pomér GABA:glutamat potlacenim katabolismu a
zvysenim jejich syntézy, coz by mohlo kompenzovat narusenou hladinu GABA v mozku
schizofrennich pacientl (Wtodarczyk et al., 2018). U¢inek ketogenni diety byl pozorovén
v nékolika studii u dusevnich poruch vcetné schizofrenie. Ve studii, probihajici po dobu tfi
tydnl na zvifecich modelech (mysich), byla pozorovdna normalizace patologického
chovani, zahrnujici psychomotorickou hyperaktivitu, socidlni stazeni a poruchy paméti. Ve
studii z roku 1965 byl sledovan ucinek ketogenni diety u deseti pacientek po dobu dvou
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tydnd. Zde bylo zaznamenano statisticky vyznamné snizeni symptomatologie, avsak tato
studie byla provedena jesté pred ndstupem atypickych antipsychotik a jejich vedlejsich
metabolickych ucinkl (Bostock et al., 2017). PFiznivé vysledky byly také zaznamenany ve
dvou pfipadovych studiich, kdy u obou pacientl doslo ke zlepSeni pozitivnich i negativnich
symptom{ schizofrenie po dobu dodrzovani ketogenni diety a ke zhorseni priznak( po jejim
preruseni (Palmer, 2017). V dalsi pripadové studii doslo u dvou pacientek k vyznamnému
zlepseni priznakl schizofrenie, az k jejich uplnému odeznéni a vysazeni |ékl (Palmer et al.,
2019). Dodrzovani ketogenni diety u dusevné nemocnych pacientll ma rfadu omezeni.
Povaha pfiznakd, jako jsou touha po jidle a zachvatovité prejidani, nebo naopak apatie a
snizena chut k jidlu, mohou vyznamné naruSovat dodrZovani této diety (Bostock et al.,
2017). PrestoZe existuji naznaky o ucinnosti této diety, neni v sou¢asné dobé dostatek
studii, které by mohly jednozna¢né doporucit ketogenni dietu jako soucast [écby
schizofrenie.
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3. Zanét

Zanét je soucasti obranného mechanismu téla, ktery ma zdsadni vyznam pro Zivot jedince.
Jedna se o proces, pfi kterém imunitni systém rozpoznava a odstranuje Skodlivé a cizi
podnéty a zahajuje proces hojeni. Zanét muze byt vyvolan infekénimi mikroorganismy,
poskozenymi burikami, nebo plsobenim chemickych a fyzikalnich vlivi (Chen et al., 2018).
Podle délky trvani mlZeme zanét rozdélit na akutni a chronicky. Akutni zdnét je
bezprostfedni a kratkodoba reakce na poranéni. Vznikd nahle a délka jeho trvani je
zpravidla nékolik hodin az dn(l. Tato reakce vede obvykle k hojeni, a to za Ucasti leukocytq,
které pronikaji do poskozené oblasti, kde odstranuji Skodlivy podnét a opravuji tkan (Weiss,
2008). Typickymi klinickymi projevy akutniho zanétu jsou otok, zarudnuti, bolest a pocit
tepla v postiZzené oblasti. Naproti tomu chronicky zanét muze trvat nékolik mésicl az let.
K chronickému zanétu obvykle dochazi v ptipadé naruSeni fyziologické opravy tkani,
v dUsledku fady faktor(l jako je dlouhotrvajici infekéni proces, nebo vlivem autoimunitnich
poruch, pfi kterych imunitni systém rozpozndvd antigeny télu vlastni, jako cizorodé.
Dochdzi tedy k napadeni zdravé tkdné imunitnim systémem, coZz je pfi¢inou mnoha
onemocnéni, napfiklad revmatoidni artritida nebo systémovy lupus erythematodes.
Chronicky zanét zplsobuji také zanétlivé a biochemické induktory, které zplsobuji oxidacni
stres. Tento typ zdnétu je povazovdn za jednu z hlavnich pfic¢in vzniku chronickych
onemocnéni. Jeho dlouhodobé plsobeni mulze vést krozvoji kardiovaskuldrnich
onemocnéni, ateroskleréze, diabetu 2. typu nebo k nadorovym onemocnénim. Odhaduje
se, ze priblizné 15 % nadorovych onemocnéni je spojeno s chronickou infekci a zanétem
(Chen et al., 2018).

3.1. Zanétlivé markery

Za zanétlivé markery povaZzujeme proteiny, enzymy a dalsi latky, pfitomné v krvi, plazmé
nebo v séru. VyuZivaji se predevsim pfi hodnoceni ptritomnosti nebo zavaznosti zanétu
v téle.

3.1.1. C-reaktivni protein

C—reaktivni protein (CRP) je protein akutni faze, produkovan hepatocyty (Miller et al.,
2014). Poprvé byl popsan jako latka pritomnd v séru pacientll s akutnim zanétlivym
onemocnénim. Nazev CRP je odvozen od skutec¢nosti, Ze tento protein ma schopnost
vysrazet somaticky C-polysacharid Streptococcus pneumoniae (Singh & Chaudhuri, 2014).
CRP se podili na systémové odpovédi na zanét. Jeho plazmatickd koncentrace se béhem
zanétlivych stavl zvySuje, ¢ehoz se vyuziva pro klinické ucely (Black et al., 2004).
V soucasnosti se stanovuje pfedevsim jako biomarker zanétu a kardiovaskularniho rizika.
Jeho fyziologicka koncentrace je < 3 mg/l a pro test s vysokou citlivosti (hs-CRP) je dolni
mez 0,1 mg/l. Méreni CRP je uZitecné pri diagnostice a monitorovani rady akutnich i
chronickych onemocnéni véetné infekci, paradontdzy, chronickych plicnich onemocnéni a
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také obezity a metabolického syndromu, pfi kterém byva hladina hs-CRP 3-10 mg/I. (Miller
et al.,, 2014). U pacientl se schizofrenii jsou pozorovany zvysené hladiny CRP, které koreluji
se zavaznosti onemocnéni. ZvySena hladina CRP u pacientu se schizofrenii rovnéz koreluje
s pfitomnosti metabolického syndromu (Singh & Chaudhuri, 2014).

3.1.2. Interleukin 1 beta (IL-1B)

IL-1B je cytokin, jde o typ signdlni molekuly, produkované burikami imunitniho systému
v reakci na infekci, zanét nebo poskozeni tkané. Podili se na radé fyziologickych procesu,
véetné regulace imunitnich reakci, podpory zanétu a indukce horecky. IL-1B puUsobi na
cilové buriky a zvySuje produkci dalsich cytokind a mediator( zanétu, jako jsou TNF-q, IL-6
a IL-8 (Sims & Smith, 2010). Vysoké hladiny tohoto cytokinu jsou spojeny s fadou
zanétlivych onemocnéni, jako je revmatoidni artritida, Crohnova choroba, lupénka a
aterosklerdza (Dinarello, 2009).

3.1.3. Tumor necrosis factor alpha (TNF-a)

TNF-a je cytokin s Sirokym spektrem Gcinku, s ¢imZ souvisi také mnozstvi bunék, které ho
produkuji. Je produkovan makrofagy, T-lymfocyty, mastocyty, granulocyty, NK bunky,
fibroblasty, neurony, keratinocyty nebo buriky hladké svaloviny. Jeho primarni funkci je
reagovat na infekci, poranéni nebo jiné skodlivé podnéty (Chylkova et al., 2010). Mimo jiné
ma také schopnost aktivovat apoptdzu, inhibovat nddorovy rist a podili se na fyziologické
regulaci spanku. Nadmérnd a dlouhodoba produkce TNF-a muzZe vést k chronickému
zanétu a prispivat k rozvoji rliznych zdnétlivych onemocnéni (Rock & Lowry, 1991).

3.1.4. Interleukin-6 (IL-6)

Cytokin IL-6 napomaha diferenciaci B-lymfocyt(, aktivaci T-lymfocytl a reguluje prabéh
akutniho zanétu. Primarné je produkovdan monocyty a makrofagy v misté poranéni pfi
akutnim zanétu a také T-lymfocyty pfi chronickém zanétu. Kromé akutniho zanétu stoupa
hladina IL-6 pfi stresu. Pfestoze byl IL-6 povaZovan za jednoznacné prozanétlivy cytokin, v
zavislosti na kontextu u néj pozorujeme pro- i protizadnétlivé vlastnosti. BEhem akutnich
pro reseni zanétu. IL-6 se podili na celé fadé procesu jako je normalnim fungovani mozku,
kontrola télesné hmotnosti a pfijmu potravy, vydeji energie, regulaci spanku a bdéni,
emocni reaktivité nebo uéeni a paméti. ZvySené hladiny IL-6 byly pozorovany u akutné
nemocnych pacientll se schizofrenii, bipolarni poruchou a depresi, pticemz po zahdjeni
|éCby doslo ke snizeni hladin tohoto cytokinu (Borovcanin et al., 2017).

3.1.5. Interleukin-4 (IL-4)

.....

reguluje aktivitu rlznych bunék véetné T-lymfocytl, B-lymfocytl a makrofagl. Je
produkovany aktivovanymi T-lymfocyty, Zirnymi bunikami a bazofily (Li et al., 2014). SnizZuje
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tvorbu zanétu, podporuje proliferaci nervovych kmenovych bunék a podili se na rozvoji
paméti a uceni. SniZeni IL-4 pozorované u starnoucich zvifat bylo doprovazeno zvysenim
zanétlivych cytokin(, jako jsou IL-6 nebo IL-8 (Tang et al., 2019).

3.1.6. Interleukin-10 (IL-10)

DalSim z protizanétlivych cytokint je IL-10, ktery je produkovan rlznymi druhy imunitnich
a epitelidlnich bunék. Podili se na snizovani zanétu a reguluje poskozeni tkani zplsobené
nadmérné aktivni imunitni odpovédi. Kromé ulohy v imunitnim systému ma IL-10 duleZitou
funkci také v nervovém systému, kde se ucastni regulace neurozanétu, podpory
neuroprotekce a regulace plasticity a prezivani neurond (Wei et al.,2019).

3.2. Zanét a vyziva

Chronicky zanét se podili na vzniku fady chronickych onemocnéni véetné nadorovych
onemocnéni, diabetu 2. typu, kardiovaskuldrnich onemocnéni, neurodegenerativnich
onemocnéni a psychiatrickych onemocnéni jako je deprese, schizofrenie a bipolarni
porucha. Strava je klicovym modifikovatelnym faktorem pro snizeni rizika chronickych
onemocnéni. Toto riziko mlzZe ovlivnit prostfednictvim nékolika mechanismu, jako je
modulace stfevniho mikrobiomu, oxidacniho stresu a energetické rovnovahy. Zasadni
vyznam pro tyto mechanismy maji pravé potencidlné prozanétlivé nebo protizanétlivé
vlastnosti stravovacich navykll a jednotlivych slozek stravy. Napriklad model
sttedomorského stravovani, bohaty na ovoce, zeleninu, tuéné ryby, drlibez, extra panensky
olivovy olej a celozrnné vyrobky, je spojen se snizenim hladin CRP (Marx et al., 2021).
Snizeni hladiny zdanétlivych markerd podporuje i metaanalyza od Schwingshackl a
Hoffmann (2014), kde bylo pozorovano statisticky vyznamné snizeni hladiny CRP a IL-6.
Naproti tomu zdpadni model stravovani, ktery se vyznacuje nizkou spotrfebou ovoce a
zeleniny, nizkym obsahem vldkniny a obsahem kaloricky bohatych vysoce zpracovanych
potravin, je spojen se zvySenou hladinou zanétlivych marker( (Marx et al., 2021).

U pacientl se schizofrenii jsou pozorovany vyssi hladiny prozanétlivych cytokin(, oproti
kontrolnim skupinam. Priciny tohoto zanétu jsou rozmanité a zahrnuji nékolik faktor(
zivotniho stylu napfiklad stres, koureni, obezitu, nedostatek spanku a nevhodnou stravu
(Marx et al., 2017). Dostupné studie naznacuji, Zze konzumace hotciku, vlakniny, omega 3
mastnych kyselin, mononenasycenych mastnych kyselin, flavinoid(i a karotenoid( z potravy
je spojena se snizenim hladiny zdnétlivych markerl v séru, zatimco nasycené mastné
kyseliny, trans nenasycené mastné kyseliny, sacharidy s vysokym glykemickym indexem a
vysoky pomér w6/w3 jsou spojeny se zvySenou hladinou zanétu (Galland, 2010). Ve studii
autord Cha et al. (2021) byl sledovan zanétlivy potencial stravy pomoci dietetického
zanétlivého indexu potravin (DII). Pacienti se schizofrenii méli tento index vyssi, oproti
zdravym kontroldm, coz svédci o vysSim pfijmu prozanétlivych potravin. To dokladaji i
vyzkumy Jahrami et al. (2019) a Firtha et al. (2018). Chronicky systémovy zanét je zvySovan
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samotnym nadmérnym prijmem kalorii, sacharidd a tuk(, ale také sou¢asnym narlstem
tukové tkané (Firth et al., 2018).

3.2.1. DIl —The Dietary Inflammatory Index

Jak jiz bylo popsdno, strava hraje vyznamnou roli v regulaci chronického zanétu. Cilem
dietniho zdnétlivého indexu (DIl) je poskytnout nastroj, ktery by mohl stravu jednotlivc(
kategorizovat na Skale od maximalné protizanétlivé po maximalné prozanétlivou (Shivapp
et al., 2014). PGvodni verze DIl vznikla v roce 2009 vyhodnocenim 927 ¢lankd od roku 1950
do roku 2007, které spojovaly jakykoli aspekt stravy s jednim nebo vice biomarker( zanétu:
IL-1B, IL-4, IL-6, IL-10, TNF-a, CRP (Hébert et al., 2019). DIl byl nasledné& nékolikrat
revidovan, pocet ¢lankl se zdvojndsobil na celkem 1943 ¢lank( a zaroven doslo
k odstranéni zjisténych nedostatk( plvodniho indexu a tim k jeho vylepSeni. Vysledkem je
45 vyZivovych parametr(, kde jsou zastoupeny slozky potravin (napf. w 3 mastnych kyselin),
slouceniny (napf. flavonoidy), ale i jednotlivé potraviny (napf. ¢esnek, zazvor) (Marx et al.,
2021). Ktémto vyzivovym parametrim je pfifazena hodnota vypovidajici o mire
ke kazdému ¢lanku byla pfifazena jedna ze tfi moznych hodnot (-1, +1, 0), podle ucinku
potravinového parametru na zanét. Hodnota ,+1“ byla pfifazena, pokud byly ucinky
prozanétlivé, to znamend vyznamné zvyseni IL-1B, IL-6, TNF-a nebo CRP, nebo vyznamné
snizeni IL-1B, IL-6, TNF-a nebo CRP, nebo vyznamné zvySeni IL-4 nebo IL-10). Pokud
potravinovy parametr nevyvolal Zadnou vyznamnou zménu zanétlivého markeru, byla
pfifazena hodnota , 0. PficemzZ hrubé skére je hodnota vypocétend na zakladé algoritmu a
celkové skore je upravena hodnota vztazena k poctu studii (Shivappa et al., 2014).

Tabulka 2: Potraviny a sloZky potravin zahrnuté do DIl (upraveno dle Shivappa et al., 2014)

VyZivovy parametr Pocet ¢lank Hrubé skdre | Celkové skdre
Alkohol 417 -0,278 -0,278
Vitamin B12 122 0,205 0,106
Vitamin B6 227 -0,379 -0,365
B-karoten 401 -0,584 -0,584
Kofein 209 -0,124 -0,110
Sacharidy 211 0,109 0,097
Cholesterol 75 0,347 0,110
Energie 245 0,180 0,180
Eugenol 38 -0,868 -0,140
Celkovy tuk 443 0,298 0,298
Vlaknina 261 -0,663 -0,663
Kyselina listova 217 -0,207 -0,190
Cesnek 277 -0,412 -0,412
Zazvor 182 -0,588 -0,453
Fe 619 0,032 0,032
Horcik 351 -0,484 -0,484
MUFA 106 -0,019 -0,009
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Niacin 58 -1,000 -0,246
w 3 mastné kyseliny | 2588 -0,436 -0,436
w 6 mastné kyseliny | 924 -0,159 -0,159
Cibule 145 -0,490 -0,301
Bilkoviny 102 0,049 0,021
PUFA 4002 -0,337 -0,337
Riboflavin 22 -0,727 -0,068
Safran 33 -1,000 -0,140
Nasycené tuky 205 0,429 0,373
Selen 372 -0,191 -0,191
Thiamin 65 -0,354 -0,098
Trans tuky 125 0,432 0,229
Kurkuma 814 -0,787 -0,785
Vitamin A 663 -0,401 -0,401
Vitamin C 733 -0,424 -0,424
Vitamin D 996 -0,446 -0,446
Vitamin E 1495 -0,419 -0,419
Zinek 1036 -0,313 -0,313
Cerny/zeleny &aj 735 -0,536 -0,536
Flavan-3-ol 521 -0,415 -0,415
Flavony 318 -0,616 -0,616
Flavonoly 887 -0,467 -0,467
Flavanony 65 -0,908 -0,250
Anthocyanidin 69 -0,449 -0,131
Izoflavony 484 -0,593 -0,593
Pept 78 -0,397 -0,131
Tymian/oregano 24 -1,000 -0,102
Rozmaryn 9 -0,333 -0,013
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4. Obezita

4.1. Definice obezity

Obezita celosvétové patfi mezi nejzavaingj$i zdravotni problémy. V Ceské republice
postihuje kazdého Cctvrtého clovéka a jeji vyskyt neustdle roste. Obezita je stav
charakterizovany nadmérnym uklddanim energetickych zasob v organismu ve formé
tukové tkané. Ta se hromadi jak v podkozi, tak ve vnitfnich organech, predevsim v organech
dutiny brisni. Nasledkem ztu¢néni orgdna dochazi k porucham jejich funkce az selhavani,
tim je obezita spojena svelkymi zdravotnimi riziky (Kohout et al., 2021). Zakladni
vysvétlenim prirastku hmotnosti vedouciho k obezité je dlouhodoba nerovnovaha mezi
pfijmem a vydejem energie (Manu et al., 2015). Ktomu dochazi pisobenim nékolika
faktorq, jako je preference tu¢ného a sladkého jidla, snizend pohybova aktivita, genetické
predispozice a v neposledni radé se na vzniku obezity podili spolecenské prostiedi a
psychosocialni rysy jedince. RozliSujeme dva typy obezity. Centraini obezita, kterd je
Castéjsi u muzl a je pro ni charakteristické ukladani tuku predevsim v dutiné bfisni. Pro
Zeny je typicky spiSe periferni typ obezity, kdy se tuk ukladd v oblasti hyzdi a stehen (Kohout
et al,, 2021).

4.2. Klasifikace obezity

NejbéznéjsSim ukazatelem obezity je index télesné hmotnosti (BMI; Body Mass Index). BMI
je pomérem hmotnosti a vysky jedince a vyuziva se ke klasifikaci télesné hmotnosti. Ziskava
se vypoctem z podilu hmotnosti v kilogramech a vysky v metrech ¢tverecnich (Gerrior &
Wanke, 2001). Pfi kategorizaci jedince do jednotlivé skupiny na zakladé BMI je dilezité
prihlizet k individualnim rozdilim mezi jednotlivci. Napfiklad u sportovcl s vysokou
svalovou hmotnosti nemusi byt méreni presné. Stejné tak BMI nezohlednuje etnické rozdily
ve sloZeni téla. Zaroven BMI v optimalnich hodnotach nevyluéuje soucasné metabolické
onemocnéni (Lustig et al., 2022). Jednd se pouze o jeden z ndstrojl k posouzeni hmotnosti
jednotlivce, ktery nezohlednuje procento télesného tuku vtéle, ani jeho rozlozeni.
Vzhledem k tomu, Ze s metabolickymi a kardiovaskularnimi chorobami je spojen zejména
centralni typ obezity, pouzivdme v hodnoceni také obvod pasu, jehoZz hodnota koreluje
s metabolickymi, kardiovaskularnimi chorobami a inzulinovou resistenci. (Gerrior & Wanke,
2001).

hmotnost (kg)
BMI = —
[vyska (m)?]

Obrdzek 2: Vzorec pro vypocet BMI (Matoulek, 2019)
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Tabulka 3: Klasifikace obezity podle BMI (Novosad et al., 2013)

Hodnota BMI Stupen nadvahy Zdravotni rizika

<18,5 Podvdaha Zvysena

18,5-24,9 Norma Minimalni

25-29,5 Nadvaha Nizka aZ lehce zvySena
30-34,9 Obezita I. stupné Zvysena

35-39,9 Obezita Il. stupné Vysoka

> 40 Obezita lll. stupné Velmi vysoka

Tabulka 4: Obvod pasu a riziko zdravotnich komplikaci (Braunerova & Hainer, 2010)

Zvysené zdravotni riziko

Vysoké zdravotni riziko

4.3. Mortalita a morbidita

Obezita je onemocnéni se zvySenou mortalitou a morbiditou. Je spojovana s fadou
pridruzenych neinfekénich onemocnénich jako je hypertenze, diabetes 2. typu,
dyslipidémie, nealkoholické ztuénéni jater nebo kardiovaskularni onemocnéni. V soucasné
dobé se u 54 % dospélych starSich 60 let projevuje jedno nebo vice z vySe zminénych
onemocnénich. U obéznich jedincl se také castéji vyskytuji nékteré druhy nddor(, napf.
nadory vajecnikd, délohy, prsu, tlustého stfeva, jater, slinivky btisni, prostaty a ledvin.
Obezita je rovnéZz spojena se zvySenym vyskytem demence (Lustig et al., 2022).
NejcastéjsSim divodem mortality jsou kardiovaskularni onemocnéni, cévni mozkova
prihoda, diabetes 2. typu a nddorovd onemocnéni (zejména prsu, endometria, ovaria,
prostaty, tlustého stfeva, ZluCovych cest, pankreatu a ledvin). Riziko uUmrti
z kardiovaskularnich pfic¢in je ¢tyfndsobné, z dlvodu nadorovych onemocnéni je riziko
mortality dvojnasobné. Jedinci, jejichz BMI je v hodnotach 40-45 maiji zkracenou délku
preziti o 8-10 let (Kohout et al.,, 2021). Obezita vSak neni vidy spojena se zvysSenou
mortalitou a morbiditou. Navzdory obezité se 20 % obéznich jedincu jevi jako metabolicky
zdravi. Naopak az 40 % dospélych s normalni hmotnosti ma podobné metabolické poruchy,
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vrve

V nékterych ptipadech svou roli hraje také genetika. Napriklad ¢ast obyvatel Ekvadoru je
v dlsledku mutace, ktera ma za nasledek necitlivost na rastovy hormon, chranéna pred
chronickymi metabolickymi onemocnénimi i presto, Ze jsou vyrazné obézni. U téchto
jedincl jsou pritomny nizké sérové koncentrace inzulinu a triglycerid(, coZz odrazi lepsi
citlivost na inzulin a metabolické zdravi. Naopak pacienti s genetickou nebo ziskanou
lipodystrofii maji v dlsledku dysfunkcni exprese tukové tkané nedostatek podkozniho a
viscerdlniho tuku, presto se u nich projevuje extrémni hyperglykémie, hyperinzulinémie,
ztuénéni jater a dalsi projevy metabolického onemocnéni (Lustig et al., 2022).

4.4. Obezita a schizofrenie

Obezitou trpi 40-60 % pacientl s psychiatrickymi poruchami, coZ je vyrazné vice nez
v béiné populaci (McWhinney et al., 2022). Jako pfic¢ina vysSiho vyskytu obezity u
schizofrennich pacientl se ¢asto uvadi Ié¢ba antipsychotiky druhé generace. Vysvétleni je
ovSem multifaktoridlni a zahrnuje genetické predispozice, socioekonomické znevyhodnéni
a nezdravy zivotni styl. Nejvétsi narlist hmotnosti byl zaznamenan u antipsychotik druhé
generace (atypickd antipsychotika), mezi které fadime napf. olanzapin nebo klozapin
(Manu et al.,2015). Pravé antipsychotika druhé generace jsou diky své vysoké klinické
ucinnosti zakladem |écby schizofrenie. Lécba témito antipsychotiky je vSak spojena se
zavaznymi metabolickymi zménami a narlstem télesné hmotnosti. U pacientl uZivajicich
tyto léky dochazi v pocatecnich fazich lécby krychlému narlGstu hmotnosti a vzniku
centralni obezity. Antipsychoticka lé¢ba je spojena s vétsi chuti k jidlu a nepravidelnymi
stravovacimi navyky. Konkrétni mechanismus, kterym antipsychotika vyvolavaji pfirlstek
hmotnosti vSak neni zcela objasnén (Coentre et al., 2022). Dalsi studie ovSem naznacuji, ze
(Grajales et al.,, 2019). Obezita je také spojena spodobnymi zménami v mozku jako
schizofrenie. Jedinci trpici obezitou i schizofrenii pravdépodobné maji tyto zmény
vyraznéjsi nez lidé pouze s jednim z téchto stavi. Obezita by tedy mohla byt relevantnim
faktorem, ktery by mohl vysvétlovat heterogenitu nalezl u osob se schizofrenii. Cilem
dalSich studi v této problematice je objasnit, zda je obezita modifikovatelnym rizikovym
faktorem pro zmény vmozku u téchto pacientd a zda obezitogenni Gcinky
antipsychotickych Iékl prispivaji ke zménam ve strukturfe mozku (McWhinney et al., 2022).
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5. Metabolicky syndrom

5.1. Definice metabolického syndromu

Metabolicky syndrom (MS) je jednim z nejvyznamnéjsich rizikovych faktorl pro vznik
kardiovaskuldrnich onemocnéni (Svacina, 2011). MS oznacuje soubor nékolika rizikovych
faktor(, jako je hyperglykémie/inzulinova resistence, dyslipidémie, hypertenze a obezita.
Tyto rizikové faktory jsou mezi sebou Uzce propojeny, vzajemné se ovliviiuji a spole¢né se
podileji na vzniku kardiovaskuldrnich onemocnéni (Huang, 2009). Vyskyt MS celosvétové
narUsta, pri¢emz hlavnimi pricinami jsou vysoky prijem kalorické stravy, sedavy zpUsob
Zivota, zvysujici se vyskyt obezity (Svacina, 2011), genetika a koufeni (Mitchell et al., 2013).
Vzhledem ktomu, Ze se jednd o velmi sloZitou metabolickou poruchu, nebylo snadné
stanovit klinicky pouZzitelnou definici. Jednim z nejpouzivanéjsich kritérii, pro stanoveni MS
je definice vypracovana v ramci Narodniho cholesterolového vzdélavaciho programu, kterd
byla v roce 2005 aktualizovana Americkou kardiologickou asociaci. Podle této definice se
jednd o MS, pokud je u pacienta pritomen tfi a vice z nasledujicich rizikovych faktor(:

e Obvod pasu u muz(l 2102 cm, u Zen > 88 cm

e Koncentrace triacylglycerol = 1,7 mmol/I

e Koncentrace HDL cholesterolu < 1 mmol u muzd, < 1,3 mmol/l u zen

e Glykémie = 5,6 mmol/I

e Hodnoty systolického krevniho tlaku = 130 mmHg a/nebo diastolického > 85 mmHg
(Huang, 2009).

Osoby s metabolickym syndromem jsou charakterizovdny proaterogennim, prozanétlivym
a prokoagulaénim stavem. Maji zvySené prozanétlivé markery a markery systémového
zanétu. Byly pozorovany vyssi koncentrace prozanétlivych cytokinl napf. TNF-a (tumor
necrosis factor alfa), IL-6 (interleukin-6) a IL-1 (interleukin-1). Tyto prozanétlivé cytokiny
stimuluji tkdné k produkci dalSich parametr( zdnétu napf. CRP (Svacina, 2011). MS je
spojen se Ctyrnasobné vyssim rizikem vzniku diabetu a pfriblizné dvojnasobné zvysenym
rizikem vzniku ischemické choroby srdecni, cévni mozkové pfihody a predéasného umrti
(Mitchell et al., 2013).

5.2. Metabolicky syndrom a schizofrenie

Stejné jako byl popsan vliv antipsychotik na hmotnost pacientll, ukazuje se, Ze konkrétni
antipsychotika mohou mit také negativni vliv na nékteré rizikové faktory metabolického
syndromu. Z metaanalyzy Mitchell et al. (2013) vyplyva, Ze mira prevalence MS je vyssi u
byla zaznamenana u pacientd s prvni epizodou, a naopak jednim z hlavnich faktor(
urcujicich zvysené riziko MS byla délka trvani nemoci. Predpoklada se, Ze pacienti, jenz jsou
vystaveni schizofrenii po delsi dobu, jsou rovnéz déle vystaveni Spatnému Zivotnimu stylu,
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ktery s timto onemocnénim souvisi a také dlouhodobé expozici antipsychotickych [éki
(Mitchell et al., 2013). Pro stanoveni rizika MS u schizofrennich pacientl bez souc¢asné 1écby
antipsychotiky je potfeba zaméfit se na pacienty s prvni epizodou onemocnéni. Vysledky
studii jsou vSak vtomto sméru nekonzistentni. Naptiklad byla pozorovdna zhorsena
glukdzova tolerance nebo zvysena hladina cholesterolu a/nebo triacylglycerold, avsak dalsi
studie tyto zmény u pacientl s prvni epizodou nezaznamenali (Mitchell et al., 2013).
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6. Prakticka cast

6.1. Cile prace

Cilem prace je na zédkladé dotaznik(i vyhodnotit stravovaci navyky pacientl s diagnézou ze
schizofrenniho okruhu a porovnat je se stravovacimi navyky kontrolni skupiny bez
psychiatrické diagnézy. Dale na zdkladé poznatk( z DIl vybrat z dotazniku stravovacich
zvyklosti potraviny, které obsahuji slozky, nebo jsou samy zafazeny do indexu
protizdnétlivych potravin a zjistit, zda cetnost konzumace téchto potravin koreluje
s hladinou zanétlivych marker( v krvi.

6.2. Hypotézy

H1: Strava schizofrennich pacientl bude obsahovat signifikantné nizsi mnozstvi cerstvého
ovoce oproti stravé kontrolni skupiny

H2: Strava schizofrennich pacientd bude obsahovat signifikantné nizsi mnozstvi Cerstvé
zeleniny oproti stravé kontrolni skupiny

H3: Ve stravé schizofrennich pacientl bude ptitomno signifikantné vy$si mnoZstvi
slazenych napoju oproti stravé kontrolni skupiny

H4: Schizofrenni pacienti budou mit ve stravé pritomné statisticky mensi mnoZstvi
protizanétlivych potravin oproti kontrolni skupiné

H5: Bude zaznamenana statisticky vyznamna negativni korelace mezi pfijmem
protizanétlivych potravin a hladinou zanétlivych marker(

6.3. Metodika vyzkumu

Data pro vypracovani této prace mi byla poskytnuta Narodnim Ustavem dusevniho zdravi
(NUDZ). Dotaznik stravovacich ndavykd byl soucasti védeckého vyzkumu v projektu
s ndzvem — Vztahy mezi stfevni mikrobiotou a mozkovymi funkcemi: implikace pro
metabolom a metabolicky syndrom u schizofrenie. Studie probihala v obdobi od 1.4.2017
—30.6.2022. Do této studie byli zarazeni pacienti s diagndzou ze schizofrenniho okruhu a
vékové odpovidajici skupina probandu. Vylu¢ovacimi kritérii byla akutni hore¢natd infekéni
onemocnéni, zavaind endokrinni onemocnéni, zavislost na alkoholu nebo psychoaktivnich
latkach i jiz pritomny metabolicky syndrom. Obé skupiny v ramci studie vyplnili dotaznik
Zivotniho stylu a stravovacich navyku. Pro tuto praci jsem nasledné vyuZila data tykajici se
problematiky stravovacich zvyklosti schizofrennich pacientd. Cetnost konzumace
jednotlivych potravin byla sledovana pomoci metody semikvantitativniho frekvencniho
dotazniku, jenZ tvofilo 28 potravin/ndpojd. Respondenti své odpovédi vyjadiovali pomoci

sedmistupniového dotazniku Likertova typu, pri¢emz vybirali z nasledujicich moznosti —
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témér porad (>3x denné); velmi ¢asto (2-3x denné); denné (cca 1x denné); ¢asto (nékolikrat
tydné); obcas (nékolikrat mésicné); zridka (nékolikrat za rok); nikdy. Pro analyzu dat byla
nasledné k jednotlivym Skalovym poloZkdm pfisouzena ciselna hodnota. Hodnota 0O
identifikovala tvrzeni nekonzumuji nikdy, naopak ¢iselna hodnota 6 predstavovala vyrok
konzumuji témér porad.

K vyhodnoceni dat a grafickému znazornéni vysledk( bylo vyuZito programa Statistica 13.5
a Excel. Data byla vyhodnocena prostfednictvim Mann — Whitneyova poradového U testu,
pomoci kterého byla vypoétena hodnota p. Na zdkladé hodnoty p jsme mohli uréit, zda bylo
dosaZeno statisticky rozdilného vysledku a poté mohli anebo nemohli zamitnout nulovou
hypotézu pti stanovené hladiné vyznamnosti a = 0,05. Hodnoceni normality dat probéhlo
na zdkladé vysledk(i Shapiro-Wilkova testu. Ke stanoveni vztahu mezi dvéma proménnymi
jsme vyuzili korelace. Korelace dvou proménnych se zvysuje, pokud koeficient nabyva vyssi
hodnoty od 0. Koeficient roven 1 znaci pfimou zdvislost, jednd se o naprostou souvztaznost
mezi znaky. Pokud koeficient nabyva nizsich hodnost od 0, korelace se snizuje. V pfipadé,
Ze koeficient je roven — 1, jde o nepfimou zavislost mezi dvéma proménnymi. (Hendl, 2015).

6.4. Charakteristika souboru
6.4.1. Vyzkumna skupina

Vyzkumnou skupinu tvori 81 pacientq, kteri byli do vyzkumu zahrnuti na zakladé své
diagndzy ze schizofrenniho okruhu. Ve vzorku je nejhojnéji zastoupena diagndza paranoidni
schizofrenie (F20.0), kterou trpi 34 pacientl z celkového poctu. Dale akutni polymorfni
psychotickd porucha se symptomy schizofrenie (F23.1), kterd byla diagnostikovana u 19
pacientd. Akutni polymorfni psychotickd porucha bez schizofrennich symptom0 (F23.0)
byla diagnostikovana u 3 pacientd, dalsi 3 pacienti trpi jinou formou schizofrenie (F20.8). 2
pacienti trpi akutni psychotickou poruchou podobnou schizofrenii (F23.2), 2 pacienti
schizoafektivni poruchou, depresivni typ (F25.1), 2 pacienti schizoafektivni poruchou,
smiseny typ (F25.2) a 1 pacient ma diagndzu schizophrenia simplex (F20.6). U zbylych 15
pacientl nebyla diagndza k dispozici. Skupinu tvofi 50 muz( a 31 Zen. Prmérny vék je 25,5
let, pficemZ minimalni vék je 17 a maximalni 39 let.
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muzi
62%

= Zeny = muzi

Graf 1: Charakteristika vyzkumné skupiny — pohlavi
6.4.2. Kontrolni skupina
Kontrolni skupina je sloZzena ze 106 probandu bez psychiatrické diagndzy. Skupinu tvofi 45

muzl a 61 Zen. Vékové slozeni priblizné odpovida vékovym kategoriim vyzkumné skupiny.
Pramérny vék kontrolni skupiny je 27,7, pficemz minimalni vék je 20 a maximalni 39.

Zeny
58%

= Zeny = muiZi

Graf 2: Charakteristika kontrolni skupiny — pohlavi
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7. Vysledky

Z grafu (3) je patrné, Ze hmotnost pacientll z vyzkumné skupiny je zna¢né vyssi. Primérna
hmotnost je zde 79,61 £ 18,72 kg, zatimco priimérna hmotnost kontrolni skupiny je 69,07
113,21 kg. Hodnota p je 0,000608. Hodnota hmotnosti je statisticky rozdilna a hmotnost je
tedy statisticky vyssi u vyzkumné skupiny. Maximalni vaha u vyzkumné skupiny je 138 kg a
minimalni vaha je 50 kg. U kontrolni skupiny je maximalni vaha 100 kg a minimalni vaha 41
kg.
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Graf 3: Hmotnost vyzkumné a kontrolni skupiny
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Vysledné hodnoty obvodu pasu zndzornéné na grafu 4 jsou opét vyssi u vyzkumné skupiny,
kde je prdmérna hodnota 88,87 + 13,40 cm, zatimco u kontrolni skupiny 76,02 + 11,36 cm.
Hodnota p je 0,0000000003. Hodnoty obvodu pasu u vyzkumné a kontrolni skupiny jsou
statisticky rozdilné a obvod pasu je tedy statisticky vétsi u vyzkumné skupiny. Maximalni
hodnota obvodu pasu je u vyzkumné skupiny 124 cm a u kontrolni skupiny 106 cm.
Minimalni hodnota je u vyzkumné skupiny 62 cm a u kontrolni skupiny 56 cm.
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Graf 4: Obvod pasu vyzkumné a kontrolni skupiny
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Graf (5) znazorfiuje hodnotu BMI vyzkumné a kontrolni skupiny. Priimérna hodnota BMI
vyzkumné skupiny je 25,59 +4,93 a primérna hodnota BMI kontrolni skupiny je 22,53
13,28. Stejné jako vaha a obvod pasu, i tato hodnota je vyssi u vyzkumné skupiny. Hodnoty
BMI jsou statisticky rozdilné (p= 0,000005). MUZeme tedy fici, Ze pacienti ve vyzkumné
skupiné maji statisticky vy$si hodnoty BMI oproti kontrolni skupiné.
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Graf 5: BMI vyzkumné a kontrolni skupiny
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Graf (6) zobrazuje rozdéleni pacientli do kategorii dle BMI. Nejhojnéji je zastoupena
kategorie optimalni vahy, kterou tvofi 54 % (n= 44) pacient( z vyzkumné skupiny a 72 % (n=
76) proband z kontrolni skupiny. Vyskyt nadvahy je u obou skupin podobny. Z vyzkumné
skupiny do této kategorie spadd 22 % (n= 18) pacientl a z kontrolni skupiny 18 % (n = 19)
proband(. Nejvétsi rozdil byl zaznamenan u kategorie obezity, ve které se nachazi celkem
20 % (n= 16) pacientd z vyzkumné skupiny, oproti 3 % (n= 3) probandim z kontrolni
skupiny. 8 % (n= 8) probandl z kontrolni skupiny bylo dle BMI zafazeno do kategorie
podvahy, z vyzkumné skupiny do této kategorie spadaji 4 % (n= 3) pacienta.
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B Vyzkumnd skupina  ® Kontrolni skupina

Graf 6: Rozdéleni vyzkumné a kontrolni skupiny dle kategorie BMI
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Dle dotazniku konzumuje alkohol ve vyzkumné skupiné 69 % (n= 56) dotazovanych a 31 %
(n= 25) nikoli. V kontrolni skupiné uvedlo konzumaci alkoholu 95 % (n= 101) probandd,
pouze 5 % (n=5) probandu uvadi, Ze alkohol nekonzumuje.
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Graf 7: Grafické zndzornéni cetnosti konzumace alkoholu

Koureni v dotazniku uvedlo 47 % (n= 38) dotazovanych ve vyzkumné skupiné a 23 % (n= 24)
dotazovanych v kontrolni skupiné. Podil nekurakt tvori 53 % (n= 43) ve vyzkumné skupiné
a 77 % (n= 82) v kontrolni skupiné.
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Graf 8: Grafické zndzornéni Cetnosti koureni
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Pravidelnost ve stravovani v dotazniku uvedlo 72 % (n= 58) dotazovanych z vyzkumné
skupiny a 71 % (n= 75) z kontrolni skupiny. Nepravidelné se stravuje 15 % (n= 12) pacientl
z vyzkumné skupiny a 9 % (n= 10) probandd z kontrolni skupiny. Celkem 34 % (n= 32)
jedincd v dotazniku neuvedlo odpovéd.
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Graf 9: Grafické zndzornéni pravidelnosti v konzumaci potravin
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Na otdzku, zda konzumuji snidani odpovédélo 88 % (n= 71) dotazovanych z vyzkumné
skupiny a 82 % (n= 87) dotazovanych z kontrolni skupiny kladné. Nesnida pouze 12 % (n=
10) pacientl z vyzkumné skupiny a 16 % (n= 17) probandu z kontrolni skupiny.
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Graf 10: Grafické zndzornéni konzumace snidané
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V tabulce (5) jsou zaznamenany potraviny a ndpoje obsazené v dotazniku stravovacich
navyk(d. U jednotlivych potravin je vypoctena jejich primérnd konzumace vcéetné
smérodatné odchylky. Statisticky rozdilnd cetnost byla zaznamendna u konzumace
tmavého celozrnného peciva, celozrnnych vyrobk(, Cerstvé zeleniny, séjovych vyrobki,
chilli a pepre. U téchto zminénych potravin byla na zdkladé dotaznik(l zjisténa jejich nizsi
konzumace vyzkumnou skupinou. Naopak konzumace slazenych ndpoji a brambor byla
vysSi u vyzkumné skupiny, oproti kontrolni skupiné.

Vyzkumna skupina Kontrolni skupina

n | X+ SMODCH n |X+SMODCH p-hodnota
Vyrobky z bilé mouky 81 3,88+1,19 104 3,53+1,20 0,065655
Tmavé celozrnné pecivo* 80 2,45+ 1,281 104 2,91 +£0,99 0,009070
Jemné pecivo 80 2,4 +1,07 103 2,38+ 1,09 0,727811
Celozrnné vyrobky* 79 2,26 +1,25 103 2,73+1,24 0,008439
Maso bilé 81 2,64 +1,06 104 2,51+1,03 0,688768
Ryby a mofiské plody* 81 1,86 + 1,05 105 1,69+0,84 0,363921
Cerstva zelenina* 80 3,2+£0,98 105 3,84+£0,93 0,000014
Cerstvé ovoce* 80 3,45 +0,96 105 3,58 +£0,90 0,374923
MIléko, syry, maslo 79 3,81+0,86 105 3,84 +£1,08 0,621486
Plisnové a zrajici syry 81 2,13 +0,98 105 2,01 +0,87 0,433717
Zakysané mlécné vyrobky 81 2,72 £1,02 104 2,79+1,15 0,428396
Uzeniny 79 2,54 +1,03 105 2,22 +1,15 0,063963
Konzervované potraviny 81 1,67 £0,93 105 1,65 10,69 0,863942
Jedlé houby 81 1,30+ 0,80 105 1,30+£0,81 0,927431
Séjové vyrobky* 78 0,94 + 0,96 104 1,39+1,04 0,003938
Sladkosti 81 3,01+1,20 105 2,77 £ 1,17 0,216629
Sladké napoje 81 2,43+1,45 105 1,98+1,17 0,044092
Kdva* 81 3,02+1,86 103 3,53+1,83 0,069852
Caj 80 3,47 +1,38 100 3,71+ 1,32 0,314563
Zeleny/¢erny éaj* 81 0,51 +0,50 105 0,66+0,47 0,056891
Slané pochutiny 81 2,09 £0,90 105 1,98 +0,91 0,267275
Kvasena zelenina 81 1,62 +£0,82 104 1,54 +0,69 0,457334
Lusténiny* 80 2,03+0,90 103 2,10+0,74 0,530625
Orechy, oleje, semena* 81 2,39+1,05 105 2,62 +1,01 0,192325
Vejce a vyrobky z vajec 81 2,62+0,84 105 2,78 £0,74 0,123366
Brambory 80 2,93+0,81 105 2,52 +0,58 0,000059
Cesnek, cibule, pér, artyéok* | 79 2,55+0,87 105 2,69+0,61 0,148453
Chilli, pepi* 80 2,15+1,18 104 2,55+1,05 0,006439

Tabulka 5: Cetnosti pfijmu vybranych potravin a ndpoji vyzkumné a kontrolni skupiny. [Cetnosti pfijmu
oznacuje hodnota aritmetického priméru; 0 = nikdy, 1 = zridka (nékolikrdat za rok), 2 =obcas (nékolikrat
mésicné), 3 = casto (nékolikrdt tydné), 4 = denné (1x denné), 5 = velmi Casto (2 - 3x denng), 6 = témér porad
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Pridmérna hodnota konzumace cerstvého ovoce je u vyzkumné skupiny 3,45 + 0,96 a u
kontrolni skupiny 3,58 + 0,90. Median ¢etnosti konzumace Cerstvého ovoce je u vyzkumné
skupiny 3 a u kontrolni skupiny 4. Podle Mann — Whitneyova poradového U testu viak nebyl
pfi porovnani ¢etnosti konzumace cCerstvého ovoce u vyzkumné skupiny a kontrolni skupiny
zjistén statisticky rozdil (p=0,37). Vyzkumnad a kontrolni skupina tedy konzumuje stejné
mnozstvi Cerstvého ovoce.
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Graf 11: Grafické zndzornéni konzumace Cerstvého ovoce
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Pramérna hodnota konzumace cerstvé zeleniny je u vyzkumné skupiny 3,20 + 0,98 a u
kontrolni skupiny 3,84 + 0,93. Median je u vyzkumné skupiny 3 a u kontrolni skupiny 4.
Podle Mann — Whitneyova poradového U testu byl pfi porovnani cetnosti konzumace
zjistén statisticky rozdil (p=0,000014). Lze tedy fici, Ze vyzkumna skupina konzumuje
prokazatelné méné Cerstvé zeleniny, oproti vyzkumné skupiné.
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Graf 12: Grafické zndzornéni konzumace Cerstvé zeleniny
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Pramérna konzumace slazenych ndpojl byla vyhodnocena u vyzkumné skupiny jako 2,43 +
1,45 a u kontrolni skupiny jako 1,98 + 1,17. Median je u obou skupin totozny. Podle Mann
— Whitneyova poradového U testu byl vkonzumaci slazenych napojli zaznamendn
statisticky rozdil (p=0,044). Pacienti z vyzkumné skupiny tedy konzumuji statisticky vice
slazenych napojl oproti kontrolni skupiné.
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Graf 13: Grafické zndzorneni konzumace slazenych ndpoju
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Z dotazniku jidelnich zvyklosti byly na zakladé poznatk(l z DIl vybrany potraviny, jejichz
slozky, popfipadé potraviny samotné, jsou v indexu zarazeny do protizanétlivé kategorie.
Tmavé celozrnné pecivo a celozrnné vyrobky byly vybrany na zakladé pritomnosti vlakniny,
stejné tak Cerstvé ovoce a zelenina, které jsou kromé vldkniny zdrojem flavonoid(. Pro
obsah flavonoid( jsou zarazeny také séjové vyrobky a lusténiny, které jsou konkrétné
zdrojem izoflavon(, dale pak ofechy, oleje a semena (Dias et al., 2021). Ryby a mofrské plody
byly zafazeny pro sv(j obsah w 3 mastnych kyselin a kdva pro obsah kofeinu. Cerny a zeleny
¢aj, Cesnek, chilli a pepf jsou vindexu zastoupeny jako samostatné potraviny. U vSech
zminénych potravin byl zjistovan vzajemny vztah s hladinou zanétlivych marker@ (IL-1B, IL-
6, IL-8 a TNF-a) pomoci korelaci. Statisticky vyznamna negativni korelace byla zaznamendna
pouze u konzumace kavy. To znamen3, Ze dotazovani, ktefi konzumuji vétsi mnozstvi kavy
maji nizsi hladiny zanétlivych marker(, konkrétné IL-1B, IL-6 a IL-8. U TNF-a nebyla
statisticky vyznamnad korelace potvrzena. Naopak pozitivni korelace byla zaznamenana u
konzumace tmavého celozrnného peciva, celozrnnych vyrobk, cerstvého ovoce a zeleniny.

IL-1B IL-6 IL-8 TNF-a
Tmavé celozrnné pecivo 0,229 0,221 0,219 0,205
Celozrnné vyrobky 0,194 0,154 0,155 0,169
Ryby a mofrské plody 0,022 0,033 0,021 0,020
Cerstva zelenina 0,184 0,164 0,189 0,107
Cerstvé ovoce 0,205 0,186 0,225 0,171
Soéjové vyrobky -0,034 -0,046 -0,032 0,036
Kava -0,190 -0,169 -0,162 -0,124
Cerny/zeleny &aj 0,074 0,071 0,079 0,133
LuSténiny 0,012 -0,037 -0,021 0,040
Orechy, oleje, semena 0,074 0,029 0,035 0,088
Cesnek, cibule, pér, artyéoky 0,028 0,050 0,032 0,086
Chilli, pepf 0,053 0,055 0,056 0,006
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8. Platnost hypotéz

H1: Strava pacientd schizofrenniho okruhu bude obsahovat signifikantné nizsi mnozstvi
Cerstvého ovoce oproti stravé kontrolni skupiny

Mezi hodnotami popisujici cetnost konzumace cerstvého ovoce nebyl nalezen statisticky
vyznamna rozdil (p=0,37). Nulovou hypotézu tedy nezamitdme.

H2: Strava pacientd schizofrenniho okruhu bude obsahovat signifikantné nizsi mnozstvi
Cerstvé zeleniny oproti stravé kontrolni skupiny

Mezi hodnotami popisujici ¢etnost konzumace cCerstvé zeleniny byl nalezen statisticky
vyznamny rozdil (p=0,000014). Zamitame tedy nulovou hypotézu.

H3: Ve straveé pacientt schizofrenniho okruhu bude pfitomno signifikantné vyssi mnozstvi
slazenych napoju oproti stravé kontrolni skupiny

Mezi hodnotami popisujici ¢etnost konzumace slazenych ndpoji byl nalezen statisticky
vyznamny rozdil (p=0,044). Zamitame tedy nulovou hypotézu.

H4: Pacienti schizofrenniho okruhu budou mit ve stravé pfitomné statisticky mensi

.....

Statisticky mensi mnoZstvi protizanétlivych potravin ve stravé pacientl schizofrenniho
okruhu bylo zaznamendno pouze u konzumace tmavého celozrnného peciva (p=0,009070),
celozrnnych vyrobkd (p=0,008439), Cerstvé zeleniny (p=0,000014), séjovych vyrobki
(p=0,003938), chilli a pepre (p=0,006439). U zbylych sedmi potravin nebyl statisticky rozdil.
Aby bylo mozné nulovou hypotézu zamitnout, musel by byt zaznamenan statisticky mensi

prijem u vsech zjistovanych protizanétlivych potravin. Proto nulovou hypotézu
nezamitame.

H5: Bude zaznamendna statisticky vyznamna negativni korelace mezi prFijmem

-----

.....

statisticky vyznamnd negativni korelace pouze u konzumace kavy a nasledujicich
zanétlivych markerG: IL-1B (-0,190), IL-6 (-0,169), IL-8 (-0,162). Nulovou hypotézu tedy
nezamitdme.
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9. Diskuze

Jednim zcill této prace bylo zhodnotit stravovaci ndvyky pacientl s diagndzou ze
schizofrenniho okruhu a porovnat je se stravovacimi ndvyky kontrolni skupiny. Pomoci
dotazniku stravovacich zvyklosti byl sledovan ptijem 28 potravin a napojl. Vyznamny rozdil
v konzumaci byl zaznamendn u sedmi kategorii — tmavé celozrnné pecivo, celozrnné
vyrobky, cerstvd zelenina, sdjové vyrobky, chilli a pepf, pficemz tyto potraviny byly
konzumovany méné ve vyzkumné skupiné. Dale pak sladké napoje a brambory, které byly
naopak konzumovany vyzkumnou skupinou ve vétsi mire. Nejvétsi statisticky rozdil byl
pozorovan v konzumaci brambor (p=0,000059) a cerstvé zeleniny (p=0,000014). V
této praci jsme nesledovali prfimo prijem vldkniny, ale jako jeji vyznamny zdroj ve stravé lze
povazovat tmavé celozrnné pecivo a celozrnné vyrobky. Pravé u nich jsme v nasem
vyzkumu pozorovali nizsi pfijem u pacientld z vyzkumné skupiny oproti kontrolni skupiné
(p=0,009070; p=0,008439). Lze tedy predpokladat, Zze celkovy pfijem vldkniny bude u
pacient( také nizsi. Nizsi konzumace vldkniny byla pozorovdna i v nékterych studiich (viz.
napf. Ryan et al., 2004; Roick et al., 2007; Osborn et al., 2007; Henderson et al., 2006) a
v praci Amani (2007), kde byl pfijem vlakniny signifikantné nizsi pouze u Zen. Avsak Samele
et al. (2007) v konzumaci vldkniny u pacient( trpicich schizofrenii a kontrolni skupinou
nezaznamenali rozdil. Archie et al. (2007) uvadéji, Ze konzumace vldkniny spolu
s konzumaci ovoce a zeleniny byla u schizofrennich pacientd vyssi, avsak jednalo se o

vvvvv

stravovacich navykd uvazovali a byli pfipraveni je zménit.

Zjisténi nizsi konzumace cerstvé zeleniny ve vyzkumné skupiné je v souladu s nékterymi
predchozimi studiemi, napfiklad (Amani, 2007). Ke shodnému vysledku dosli ve vyzkumu
od Amani (2007) také v hodnoceni konzumace cerstvého ovoce, kde stejné jako v této
praci, nebyl mezi vyzkumnou a kontrolni skupinou zjistén statisticky vyznamny rozdil.
Pfesto v nékterych pracich byla dle Dipasquale et al. (2013) nizsi konzumace cerstvého
ovoce pozorovana.

Kromé sledovani prijmu konkrétnich potravin a ndpoji byla zkoumana pravidelnost
v konzumaci potravin a to, zda respondenti konzumuji snidané. Zde byly v obou kategoriich
vysledné hodnoty velmi podobné a nebyl zjistén zasadni rozdil mezi vyzkumnou a kontrolni
skupinou. Co se tyka konzumace alkoholu a koureni, alkohol nekonzumuje 31 % pacientt
z vyzkumné skupiny, oproti 5 % proband( z kontrolni skupiny. Konzumace alkoholu byla
souviset s uzivanim lék( a moznosti naslednych interakci, kterym pacienti predchazeji
nekonzumovanim alkoholu. Naproti tomu kuraci tvori témér polovinu vyzkumné skupiny
(47 %), zatimco v kontrolni skupiné koufi jen 23 % probandud. Vyssi podil kurakd mezi
pacienty trpici schizofrenii potvrzuje i metaanalyza od de Leon a Diaz (2005), kde zjistili, Zze
62 % schizofrennich pacientt jsou kuraci.
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| pfes nejednotné vysledky doposud provedenych studii, se velkd ¢ast z nich shoduje na
tom, Ze pacienti se schizofrenii maji horsi stravovaci navyky oproti béiné populaci
(Dipasquale et al., 2013). Na dietnich navycich se podili také dosazend uroven vzdélani,
pficemz nizka uroven vzdélani obecné predpovida nezdravy Zivotni styl (Roick et al., 2007).
To lze povaZovat za jeden z limitujicich faktor( této prace, jelikoZ tato skutecnost nebyla
zohlednéna.

Pfi samotném popisu vyzkumné a kontrolni skupiny jsme hodnotili nékolik parametrd,
vypovidajicich o télesné hmotnosti. Nejvétsi rozdil mezi obéma skupinami byl pozorovan v
obvodu pasu. Zde je primérna hodnota skupiny schizofrennich pacient( 88,87 + 13,40 cm,
zatimco u kontrolni skupiny 76,02 + 11,36 cm. Prlimérnda hodnota BMI je u schizofrennich
pacientd 25,59, tedy signifikantné vyssi oproti kontrolni skupiné, kde je primérna hodnota
22,53 (p=0,000005). Rovnéz maji pacienti se schizofrenii vyznamné vyssi procento obezity.
U vyzkumné skupiny je obéznich 20 % jedinc(, zatimco v kontrolni skupiné jsou to pouze 3
%. Zjisténi, Ze pacienti trpici schizofrenii maji vy$si hodnoty BMI a vy3si procento obezity se
shoduje napftiklad se zavéry studie od Annamalai et al. (2017), kde primérna hodnota BMI
byla u pacientt se schizofrenii 32,11, zatimco v kontrolni skupiné 27,62. TaktéZ procento
obezity bylo u pacientl se schizofrenii v této studii vyssi, a to 58,5 %, zatimco v kontrolni
skupiné 27 %.

Dalsim cilem této prace bylo na zakladé poznatk( z DIl vybrat z dotazniku potraviny, které
obsahuji slozky, nebo jsou samy zafazeny do indexu protizanétlivych potravin a zjistit, zda
je ¢etnost konzumace téchto potravin nizsi u pacient(l trpicich schizofrenii a zda koreluje
s hladinou zanétlivych marker( v krvi. Tyto hypotézy byly zaloZzeny na nékolika studiich (viz.
napf. Cha et al., 2021; Jahrami et al., 2019; a Firth et al., 2018), ve kterych byl sledovan
zanétlivy potencial stravy pomoci DII. Schizofrenni pacienti méli v téchto studiich index
vyssi, oproti zdravym kontrolam, coz svéd¢i pro vyssi pfijem prozanétlivych potravin. Pro
nas vyzkum nebyla pouZita pfimo metoda DII, jelikoZ jde o sloZité vypocty, pro které je
nejvhodnéjsi vyuZziti specializovanych softwarovych nastroji a databazi. Rovnéz ve studiich,
které se pokousely skére vypocist bez vyuZiti téchto softwarll, byla zaznamenana casto
vysoka chybovost (Hébert et al., 2019). Zaroven dotazniky stravovacich zvyklosti, které pro
zhotoveni této prace byly poskytnuty NUDZ nebyly sestavené pro tyto uéely, kdezto pro jiz
zminovanou studii a nebylo by tedy mozné ziskat z nich vSechny potfebné informace.
Vramci této prace byla u vyzkumné skupiny zjiSténa statisticky vyznamné snizena
pecivo, celozrnné vyrobky, Cerstva zelenina, séjové vyrobky, chilli a pepf. Konzumace
prozanétlivych potravin a ndpojd, vzhledem k jejich problematické identifikaci nebyla
v této praci stanovovdna. OvSsem za potencidlné prozanétlivé lze povaZovat napftiklad
konzumaci slazenych napojt, kterd byla u vyzkumné skupiny statisticky vyssi oproti skupiné
kontrolni. Co se tyka korelaci potravin a napojl z kategorie protizanétlivych potravin, zde
byla pozorovana slaba zaporna korelace mezi konzumaci kavy, potazmo kofeinu a hladinou
marker( zanétu, konkrétné IL-1B, IL-6 a IL-8. Zaroven pozitivni korelace byla pozorovana u
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tmavého celozrnného peciva, celozrnnych vyrobkd, cerstvé zeleniny a ovoce. VSechny
korelace byly ovSsem velmi slabé a je potfeba zdlraznit, Ze prestoZe je strava jednim
z faktord ovliviujici hladiny zanétlivych markerd, neni ani zdaleka jedinym a je potfeba
pohliZzet na tuto problematiku komplexné. P¥i pouZiti dalSich ukazatell, jako je mira stresu
nebo fyzické aktivity by se mohlo docilit vice vypovidajicich vysledka.

Jednim z hlavnich limit0 této prace je metoda sbéru dat pomoci dotaznik(, které jsou
zavislé na subjektivnim hodnoceni respondentli, a mohou vést ke zkresleni vysledkd.
Rovnéz v této prdaci nebyly zohlednény faktory, jako socioekonomicky status, nebo mira
dosaZzeného vzdélani. Tyto proménné mohou stravovaci zvyklosti rovnéz ovliviiovat. DalSim
omezenim tohoto vyzkumu muiZe byt nerovhomérné rozlozeni pohlavi mezi vyzkumnou a
kontrolni skupinou, kdy ve vyzkumné skupiné prevladd muzské pohlavi (62 %), zatimco
v kontrolni skupinu tvofi 58 % Zen. Pohlavi je jednim z faktor( ovliviujicich Zivotni styl,
pricemz zenské pohlavi mlze byt spojeno s vyssi mirou lepSich stravovacich navyki
(Johansson et al., 1999). Budouci vyzkum by mohl vyuzit intervencnich program
zamérenych na vyzZivu a posoudit jejich vliv na stravovaci navyky a celkovou kvalitu Zivota
téchto pacientl. Kromé zanétlivych parametr( by také mohly byt sledovany rizikové faktory
metabolického syndromu, jako je hladina glykémie a koncentrace LDL a HDL cholesterolu.
Rovnéz by stravovaci navyky mohly byt sledovany v souvislosti se zavaznosti projev(
schizofrenie.

Pfi I1é¢bé schizofrenie je potfeba multidisciplinarniho pfistupu, jehoz soucasti by kromé
psychiatrie a podpory socialniho prostfedi méla byt i vhodna nutriéni péce. Vzhledem ke
skutecnosti, Ze pacienti trpici schizofrenii jsou ¢astéji ohrozeni rozvojem kardiovaskularnich
onemocnéni a metabolického syndromu, mély by mit nutriéni intervence své misto
v lé¢ebném planu téchto pacienta.
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10. Zaveér

Cilem této prdce bylo vyhodnotit stravovaci navyky schizofrennich pacientd pomoci
metody semikvantitativniho frekvenéniho dotazniku. Tato data nasledné porovnat
s kontrolni skupinou tvofenou probandy bez psychiatrické diagndzy. DalSim cilem této
prace bylo vybrat z dotazniku stravovacich ndvyku potraviny a napoje, které bylo mozné na
potravin stanovit ¢etnost jejich konzumace. Z vyhodnocenych dat vyplyvd, Ze u pacient
trpicich schizofrenii Ize pozorovat odliSnosti ve stravovani, a to ve snizené konzumaci
tmavého celozrnného peciva (p=0,009070), celozrnnych vyrobkl (p=0,008439), cerstvé
zeleniny (p=0,000014), séjovych vyrobki (p=0,003938), chilli a pepre (p=0,006439). Naopak
konzumace brambor (p=0,000059) a slazenych napojl (p=0,04492) byla u téchto pacient(
zvySend. Vzhledem k nizsi konzumaci zeleniny, tmavého celozrnného peciva a celozrnnych
vyrobk( a vyssi konzumaci slazenych ndpoju Ize tedy mluvit o méné vhodnych stravovacich
zaznamendana pouze u konzumace kavy a IL-1B (-0,190), IL-6 (-0,169) a IL-8 (-0,162).
Vysledky této prace naznacuji, Ze stravovani pacientl ze schizofrenniho okruhu maji horsi
stravovaci navyky oproti kontrolni skupiné, ¢emuz je potfeba vénovat zvySené pozornosti
pfi lécbé téchto pacientd.
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Seznam zkratek

BMI body mass index

CNS centralni nervova soustava

CRP C-reaktivni protein

DIl Dietary Inflammatory Index
DSM-5 diagnosticky a statisticky manual dusevnich poruch, 5. vydani
GABA kyselina gama-aminomaselnd
IL-1B interleukin 1 beta

IL-4 interleukin 4

IL-6 interleukin 6

IL-8 interleukin 8

IL-10 interleukin 10

MS metabolicky syndrom

MUFA monoenové mastné kyseliny
NMDA N-methyl-D-asparagova kyselina
NUDZ Narodni ustav duSevniho zdravi
PUFA polyenové mastné kyseliny
TNF-a tumor necrosis factor a
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Priloha ¢. 1 Dotaznik Zivotniho stylu a stravovacich navyku

Kad Géastnika: Datum vyplnéni: Vypdnil:
Dotaznik zi lu a stravovacich navyki N m..,;

Tento dotaznik mapuje Vaie stravovad o pohybove ndvyky o uiivani antibiotik. Prosim, v kaidé otazky
vyberte odpovéd o oznafte pfisiuinym zpiasobem {zakroufkujte, v tobulce zaokfizkujte prislugné policko).
Dotazujerne se Vs na abdobi poslednich 6§ mésicl Vaseho ZFivota (kromé oznodenych vyjimek).

* Kolikrat denné vétsinouw jite?

1x denné 2x denné 3x denné dx denné Lx denné vickrét denné

* Stravujete se pravidelné?
NE
AMND (Zokreslete do fosové asy Viade obuyklé stravowdni]
X = malé jidlo X - stfednd velké jidlo X0 - velké jidlo

1] 3 6 3 12 15 i3 21 24 hod

# Snidate pravidelné (alepson 5 x tydné?)
MNE
AMNO

® Tafivate béhem dne pocity hladu?
vidy velmi éasta tasto nékdy zridka témeér nikdy nikdy

* WUyhybate se nékterym potravinam ze zdravotnich divodd?
MNE
AMND  [(Kterym a prod? Nopl. cukrovka, obezita, doa, ....)

* Mate néjakou potravinovou alergii?
NE
AMNO (Prosim, specifikujte)

Jaké jsou feil projevy?
(Napf. pateni v istech, paleni a sizani ofi, swidéni usi, kopfivky, ofoky, potiZe 5 dychdnim, nevolnost, bolasti
bficha, zvraceni, prajmy, mdloby, kolaps)

* Pribliiné jak fasto ufivate antibiotika? (Vv obdobi polednich 5-1 let)
= 1x mésicné 1x mésicné d-6x rogné 2-dx roéné 1x roéné <1x roéné témér mikdy

* Kolikrat jste uZival/a antibiotika v poslednim roce?

* Kdy naposled jste ufival/a antibiotika? Pripadné ktera a kolik dni?




Kiad déastmika: Datum wyplnéni: Vyplinil:

# UZivalfa jste v poslednich 3 mésicich probiotika? (potrovinowe dopifiky no zlepien( stfewni mikrofldry, nop#
Hylee, Probio24, Bioproa 9, Probacin, Loktobocily, ndpoj Actimel, otd_)

NE

AMOD (Kherd, jok diouho o kdy noposiedy?)

*Byl jste v uplynulém roce v néjaké exotické zemi?
ME
AMO (Prosim uvedte kde o ok diowho)

* Fijote v domadcnosti se zvifetem?
NE
AMO (Prosim uvedte, druh)

* Pijete alkohol?
NE
AMD W ndsleduficd tobulce prosim specifikujte frekvend pitd olkohaolu)

Temér pofad | Velmi £asto Denng tasto Obias Zridka
Mikdy Jake

>3 dennd 2-3x denné 1x denné nékolikrat ik oilikr &t nkolikrat mnoEstwi?
tydné rmésitnd 2a ok

Fivo

Vino

Destilaty

Mealk.
pivofvino

Cider,
Frisco, aj.

lingé:

* Koufite tabdk [cigarety, doutniky)?
NE
AMO (Kolik ks denné?)

* Koufite marihuanu [trava, kannabis, jointy)?
NE
AMO (Uvedte prosim jok fosto o obwykle wwkoufend mnadst ks)

* Jaka je Vase aktualni hmotnost a wika?

Wyika (cm) Hmotnost (kg)

* ’ménila se Vase hmotnost za posledni 3 mésice? ME AND (Prosim, vvedte o koilk kg ménd & wice)

* Jste nyni hospitalizovan?
NE
AMOD  (Prosim, wwedte jok dlowho)




Kod ucastnika:

* Jak Casty je Vas obwykly pfijem nasledujicich potravin?

Datum wyplnéni:

Vyplinil:

Temér Welm

pofad Casto Denné Casto Obéas Ziidka Mikdy
»3x 2-3x cca lx nékolikrat nekaolikrat nékalikrat

denné denné denné tyidné mésifné 2a rok

Vyrobky z bilé mouky (béiny
chieba, rohliky, téstoviny, bild ryfe,

aj.)

Tmawé celozrnné pedivo

lemné pedivo (buchty, kobiihy,
suSenky, aj.)

Celozrnne vyrobky (celozrmné
obilniny, celozmné tstoving, kole,
viadky, celozrand ryde, aj.)

Maso bile [drdbed, krdlidi, al.)

Ryby a mofske plody

Eerstvd zelenina fmimo fesnek,
cibbuli, pdr, artydoky)

Eerstvé ovoce

Migko, syry, maslo

Plisnowveé a zrajici syry (Mo,
hermelin, romadur, fvorldky o))

Zakysane mléing vyrobky
(jogurty, kefir, podmdsh, ol )

Uzeniny (soldmy, pdrky, Sunky,
mmasng wirkobky, of.)

Konzervovane potraviny
(kompoly, zowafend zelening, aj.)

Jedlé houby

Sojove wyrobky (tempeh, fofu, o)

Sladkosti [cukr o cuknowinky,
fokoldda, bonbony, dorty aj.)

Sladke napoje (Coco-coks, Fonts,
STdwy, diusy, af.)

Kawva

Eaj fioky? J

Slaneé pochutiny fchipsy, hrenolky,
arasidy, o))

Kvaiena zelenina [kysané zeli, af. )

Lusténiny (foeode, clera, fodka, al)

Orechy, oleje, semena

Vejce a wyrobky z vajec

Brambory

tesnek, cibule, por, artyfoky

Chilli, pepi

Dopliiky stravy [Joké? )




Univerzita Karlova, 1. Iékarska fakulta

Katerinska 32, Praha 2

Prohlaseni zajemce o nahlédnuti do zavérecné prace absolventa studijniho programu

uskutecriovaného na 1. lékarské fakulté Univerzity Karlovy.

Jsem si védom/a, Ze zavéreCna prace je autorskym dilem a Ze informace ziskané
nahlédnutim do zpfistupnéné zavérecné prace nemohou byt pouzity k vydéleénym ucellim,
ani nemohou byt vydavany za studijni, védeckou nebo jinou tviréi ¢innost jiné osoby nez

autora.

Byl/a jsem seznamen/a se skutecnosti, Ze si mohu pofizovat vypisy, opisy nebo kopie
zavérecné prace, jsem vsak povinen/a s nimi nakladat jako s autorskym dilem a zachovavat

pravidla uvedend v predchozim odstavci.

Cislo dokladu totoznosti
vypujcitele
(napt. OP, cestovni pas)

Pfijmeni, jméno
(htilkovym pismem)

Signatura

zavérecné prace

Datum

Podpis




