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Abstrakt

Tato praca sa zameriava na zavislost’ na jedle, a to najmé na jej neurobiologicku podstatu.
Fakt, ze vysoko spracované vysoko kalorické jedlo méze mat’ podobny efekt ako navykové
latky je znamy uz desat’rocia, avSak s rapidne stipajicou prevalenciou obezity v poslednych
rokoch sa ¢oraz viac vyskumu venuje tejto problematike. Zavislost' na jedle byva ¢asto spojena
prave s obezitou, alebo poruchami prijmu potravy ako je zdchvatové prejedanie, a prirodzene
ma negativny vplyv na zdravie ¢im d’alej tym véacsieho mnozstva l'udi. Nadmerna konzumacia
vysoko kalorického jedla spdsobuje zmeny v nervovych drahach v mozgu spojenych najmai s
dopaminom a syst¢émom odmeny, vd’aka comu podobne ako navykové latky vedie k vzniku
zéavislosti, ktora sa prejavuje stratou kontroly nad konzuméciou, vybudovanim si tolerancie, ¢i
abstinen¢nymi priznakmi. Stres a ro6zne psychické poruchy ako depresia ¢i uzkost’ byvaju ¢asto
faktormi, ktoré prispievaju k vzniku tejto zavislosti. Vyzkum podobnosti zavislosti na jedle so
zavislostami na navykovych latkach méze byt prospesny pre ndjdenie vhodnej terapie.
Najefektivnej$imi sa zdaji byt metddy kognitivnej intervencie a psychoterapeutické metody,
naopak prisne diéty sa snahy o vel’ku zmenu zivotného §tylu Casto prindsaji naopak negativne

vysledky.

Kracové slova: zavislost’ na jedle, obezita, zadchvatové prejedanie, dopamin, systém odmeny



Abstract

This work deals with food addiction, mainly its neurobiological basis. The fact that highly
processed food high in calories can have effects similar to those of addictive substances has
been known for decades, however with the rapidly increasing prevalence of obesity in the last
few years, there is more and more research being done in this area. Food addiction very often
correlates with obesity and eating disorders, such as binge eating disorder, and naturally has a
negative impact on the health of an increasing number of people. Excessive consumption of
highly caloric foods causes changes in the neural pathways in the brain, especially those
connected to dopamine and the reward system which, similarly to substance use disorders, leads
to addiction, which manifests itself in loss of control over the consumption, developed tolerance
and withdrawal symptoms. Stress together with various mental health disorders such as
depression and anxiety are often factors contributing to the development of addiction.
Understanding the similarities between food addiction and substance use disorders can be
beneficial for finding an appropriate treatment. Cognitive intervention and therapeutic methods
seem to be the most effective, on the other hand strict diets and efforts to make major lifestyle

changes often bring undesirable results.
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Zoznam skratiek

YFAS — Yale Food Addiction Scale

BED — zachvatové prejedanie (binge eating disorder)

BN — Bulimia nervosa

BMI — index telesnej hmotnosti (body mass index)

DSM-5 — Statisticky Manual Mentalnych a Duevnych Chordb
VTA - ventralna tegmentalna oblast’ (ventral tegmental area)

SN — substantia nigra

LHA — lateralna hypotalamicka oblast’ (lateral hypothalamic area)
NAc — nucleus accumbens

RDS — syndrém zniZenej citlivosti k odmene (reward defficiency syndrome)
HPA — hypothalamus — pituitary — adrenal draha

CFR — corticotropin releasing factor

TMS — transkranidlna magnetickd stimulacia
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1. Uvod

Historicky problém I'udi spocival skor v tom, ako mat’ dostatocny prijem potravy na to,
aby mohli viest’ zdravy zivot. Teraz vSak Casto ¢elime opacnému problému. Vysoko kalorické
spracované jedla so zvySenou chut'ou s ¢im d’alej tym dostupnejSie a zavislost’ na jedle stala
v poslednych desatrociach velmi rozsSirenym fenoménom najmé v zapadnej spolocnosti.
V kombinacii s obezitou a inymi poruchami prijmu potravy, ako je Binge eating disorder, ¢i
Bulimia nervosa ohrozuje zdravie a zivoty ¢im d’alej tym véacsSieho poctu I'udi. Cielom tejto
prace je porozumenie vzniku a moznych pricin tejto zavislosti vo svetle neurobiologie, ndjdenie
jej podobnosti s inymi zavislostami, ¢i uz behavioralnymi alebo zavislostami na navykovych

latkach a vd’aka tomuto navrhnit’ mozné spdsoby jej lieCby a rieSenia tohto problému.



2. Historia zavislosti na jedle

Moznost’, ze niektoré jedlo, napriklad ¢okoldda, méze mat’ urcité navykové vlastnosti,
bola spominand uz po dlhsiu dobu, zhruba od konca 19. storocia. Termin ,,zavislost’ na jedle*
bol v8ak prvykrat pouzity Theronom Randolphom v roku 1956, ked ju popisal ako
prisposobenie sa a zvySenie citlivosti na nejaké casto konzumované jedlo, ktoré potom
vyvolava podobné symptomy, ako iné zéavislosti. Jedlami, ktoré najcastejSie vyvolavaja tato
zéavislost’ boli podla neho napriklad kukurica, mlieko, vajicka, a iné vel'mi Casto konzumované
jedla (Randolph, 1956). V roku 1960 bola zalozend skupina ,,Overeaters Anonymous®,
organizacia s programom vytvorenym podla ,,Alcoholics Anonymous®, ktord mala pomoct’
I'ud’om, ktori mali problémy s prejedanim sa.

Vo vedeckom vyskume sa vSak zavislost’ na jedle spominala len minimalne, az do 80.
rokov, kde sa tento koncept opét’ objavil v siivislosti s poruchami prijmu potravy ako je Bulimia
Nervosa ¢i Anorexia Nervosa, a obezity. Po roku 2000 sa aktivne zacal robit’ vyskum v tejto
oblasti na zvieracich modeloch a zacala sa skiimat’ neurobiologicka podstata tejto zavislosti
(Meule et al., 2015). V roku 2009 bola vytvorena prva verzia YFAS (Yale Food Addiction
Scale, ¢o je dotaznik sluziaci na diagnostiku zavislosti na jedle (Gearhardt et al., 2009). V roku
2016 bola vyvinuta vylepSena verzia tohto dotazniku, ktora je momentalne asi najCastejSie
pouzivanym nastrojom na diagnostiku zavislosti na jedle (Gearhardt et al., 2016).

Napriek tomu, ze v poslednych rokoch prebehlo vela vyskumu zameraného na tuto
problematiku, z&vislost’ na jedle stale nie je uvedena ako oficidlna diagnoéza v Diagnostickom
a Statistickom Manualy Mentalnych a Dusevnych Chordb. Problém pri klasifikacii zavislosti
na jedle ako zévislosti spo¢iva okrem iného najma v tom, ze tu chyba konkrétna psychoaktivna
latka, ktora by tato zdvislost’ sposobovala, ako je to v pripadoch navykovych latok. Novsi
vyskum vSak ukazuje, ze je mozné vyvinuat’ si symptémy podobné zavislosti aj bez pritomnosti
takychto latok. Ide o pripade excesivnej konzumacie niecoho (alkoholu, nikotinu, jedla)
respektive excesivneho nekontrolovatelného spravania (hracie automaty, sex), kedy sa po Case
vytvoria abstinen¢né priznaky podobné tym z navykovych latok (Orford, 2001).

V roku 2012 bola dokonca vydana kniha Food Addiction: A Comprehensive Handbook
(Zévislost na jedle: Komplexna prirucka), pretoZe v tomto bode uz existovalo dost’ vyskumu v
tejto oblasti na to, aby bola potrebna samostatna kniha (Brownell & Gold, 2012). Tato zvysSena
pozornost’ o zavislost’ na jedle v 21. storo¢i vyvolava dojem, Ze sa jedné o nieco recentné, a to
aj napriek tomu, Ze o tejto zévislosti existuje povedomie uz niekol'ko desatroci. Naproti tomu
to moze byt dosledkom snahy ndjst’ dovod ¢im d’alej tym viac sa zvySujlcej prevalencie obezity

a poruch prijmu potravy (Cocores & Gold, 2009).



Niektori odbornici vSak stdle pochybuju o validite tohto konceptu a vedu sa diskusie
o tom, ¢i je mozné tato poruchu skuto¢ne klasifikovat’ ako zavislost. Nepochybne sa v§ak jedna
o vel'mi dolezity fenomén v oblasti I'udského zdravia, hlavne pre svoju korelaciu s obezitou

a inymi zdravotnymi a psychickymi komplikaciami, a zaslizi si patricnu pozornost’.



3. Poruchy prijmu potravy

3.1. Binge eating disorder

Binge eating disorder (zdchvatové prejedanie) je jedna z poruch najviac suvisiacich so
zéavislostou na jedle. BED je charakteristicka epizddami, kedy pacienti skonzumuju ovela
viacsie mnozstvo jedla nez je bezné aprejavuje sa stratou kontroly nad mnozstvom
skonzumovaného jedla a pokracovanim v jedeni aj napriek sytosti, fyzickej nevolnosti a stresu
(Giel et al., 2022). BED bola po prvykrat spomenutd ako samostatna porucha prijmu potravy,
ked’ bola zahrnuta do DSM-5 v roku 2013 (Amianto et al., 2015).

Binge eating disorder do urcitej miery suvisi so zavislostou na jedle, ale neprekryva sa
uplne. Zachvaty prejedania moézu slizit’ ako mechanizmus na zvladanie stresu, emocnej tizkosti,
nizkeho sebavedomia, ¢i depresie, ktoré Casto sprevadzaji zavislost’ na jedle. Pacienti, pri
ktorych je BED sprevadzand aj zavislostou na jedle teda casto trpia vdc¢Sou mierou
psychopatologie spojenej s poruchami prijmu potravy a inymi psychickymi poruchami. Az
57% pacientov trpiacich BED zéarovef spliiialo kritéria pre zavislost' na jedle. Navyse pri BED
sa Casto vyskytuje dolezity symptom zavislosti, a to je mnoho ¢asu stravené¢ho premyslanim
nad jedlom, zhananim jedla a pripravovanim sa na epizody zachvatového prejedania a nasledné
dlhé spamitdvanie sa z tejto epizddy (Curtis & Davis, 2013). Je teda mozné, Ze zavislost’ na
jedle nie je len symptomom BED, ale v niektorych pripadoch zéavislost’ na urcitej potravine

mdze byt pricinou zachvatov prejedania sa (Gearhardt et al., 2011).
3.2. Bulimia nervosa

Bulimia nervosa (BN) je d’alSia z portich prijmu potravy, ktory byva Casto spajand so
zavislostou na jedle. Je charakteristickd nekontrolovatelnymi zachvatmi prejedania sa
nasledovaného vyvolanym zvracanim, kvoli zvrateniu t¢inku tohto prejedania sa a zo strachu
pred pribratim. Pri inom type Bulimie nedochddza ku zvracaniu, ale ku kompenzacii inym
spdsobom (t.j. nadmerné cvicenie, ¢i prejedanie sa nasledované obdobim hladovania) (Russel,
1979). V stadii z roku 2014 na Zenach s historiou BN sa ukazalo, Ze 100% Zien préave trpiacich
Bulimiou zaroveti spiiia aj charakteristiky pre zavislost' na jedle, takisto ako 30% Zien, ktoré
trpeli Bulimiou v minulosti (Meule, 2014).

Za najviac rizikové skupiny st povazované Zeny (hoci v poslednych rokoch pribuda aj
muzov trpiacich poruchami prijmu potravy) a l'udia mladsi nez 25 rokov. Faktory, ktoré mézu
prispievat’ k rozvoju Bulimie su najma stres tykajlici za zamestnania ¢i vztahov, ale aj nizke

sebavedomie spdsobené napriklad predoslym Sikanovanim, ¢i inymi traumatickymi udalostami



najmi v detstve, a spolocensky tlak na ,,idedlnu postavu* (Mond et al., 2004). Bulimia sa vSak

do istej miery zda byt aj genetickou zaleZitost'ou, s dedivostou az 55% (Kendler et al., 1991).
3.3. Suvislost’ obezity so zavislost'ou na jedle

Obezita je ¢im dalej tym rozSirenejSim problémom v oblasti I'udského zdravia. Jej
definiciou je vyrazne zvySena telesnd hmotnost, najmd zvysené percento telesné¢ho tuku. Za
obéznych su povazovani l'udia s indexom telesnej hmotnosti (BMI) nad 30. BMI sa vypocita
ako hmotnost’ v kilogramoch vydelend druhou mocninou vysky v metroch. Pri obezite hrozi
zvysené riziko mnohych zdravotnych komplikacii, ako je vysoky krvny tlak, Diabetes mellitus,
poruchy srdca, rakovina a iné (Ali & Crowther, 2005). V roku 2003 bola obezita prehlasena
Svetovou Zdravotnickou Organizaciou za globalnu pandémiu a odvtedy pocty obéznych I'udi
neustale stipaju (Ng et al., 2014). V roku 2019 malo az 53% dospelych l'udi v EU nadvahu
a 15,9% bolo obéznych (I). Jednym z dovodov tejto ,,pandémie obezity* je jednoduchy pristup
k nezdravym, vysoko kalorickym a vysoko spracovanym potravindm, ktoré su zamerne
pripravované tak, aby bola oproti beznym, doma pripravenym a menej spracovanym jedldm
zvySenu chut’' a vonu, a Casto aj vylepSeny vzhlad, ¢im zvySuji tendenciu I'udi tieto jedla
vyhladévat.

Pri CastejSej konzumacii takychto jedal vznika aj CastejSia tizba po takychto jedlach (angl.
craving), ¢im vznikd zacarovany kruh. Jedld, na ktoré maju l'udia najcastejSie chut’ su bud’
vel'mi sladké jedld, ako je ¢okolada ¢i zmrzlina, alebo vel'mi slané a mastné jedld, ako je pizza
¢1 fast food (hamburger, hranolceky, atd’.). Cudia, ktori ¢asto konzumuju sladké jedla maju na
sladké jedla Casto aj chut’, podobne ako pri slanych jedlach. Takisto sa ukézalo, Zze l'udia
s vy$§im indexom telesnej hmotnosti (BMI) mali CastejSie chut’ na nezdravé jedla a aj ich
castejsie konzumovali (Chao et al., 2014).

Zavislost na jedle je faktorom, ktory rozhodne prispieva k vyskytu obezity v populécii.
U obéznych l'udi sa zavislost na jedle vyskytuje CastejSie (Pedram et al., 2013), avSak zavislost’
na jedle sa vyskytuje aj u l'udi s normalnou hmotnost'ou a dokonca aj u podvyzivenych l'udi,
napriklad v pripade Bulimia nervosa. Podla §tudie z roku 2018, 35,1% l'udi, u ktorych sa
preukazala zavislost’ na jedle boli obézni a 3,1% bolo podvyzivenych. ZvySok bol v rozmedzi
normalnej hmotnosti (Ayaz et al., 2018).

Tento vzt'ah vSak moze fungovat aj opacne, kde obezita je faktorom, ktory prispieva
k vyvinutiu poruch prijmu potravy, najmd u deti. NajCastejSie sa vyskytujucou poruchou
v takomto pripade je Bulimia Nervosa. Deti s nadvahou su Casto vystavované Sikanovaniu
a vyluceniu z kolektivu a kritike aj zo strany rodiCov, o neskdér vedie k problémom so

psychikou, nizkemu sebavedomiu, CcastejSiemu vyskytu uzkosti a nésledne zvySenou
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pravdepodobnostou vyvinutia porich prijmu potravy v pubertdlnom veku (Eddy et al., 2007),
(Tsekoura et al., 2021). Mentalne zdravie celkovo vysoko koreluje so zavislostou na jedle. V
studii so Studentmi na univerzite sa ukazalo, Ze pri vysSej miere uzkosti, depresie a stresu je
vysSia pravdepodobnost’, ze sa u daného ¢loveka vyvinie zavislost’ na jedle (Kayaoglu et al.,
2023).

U obéznych pacientov Cakajucich na bariatricki operaciu, ktord by mala pomoct so
znizenim hmotnosti bola prevalencia zavislosti na jedle az 16,5% (Brunault et al., 2016). U
tychto pacientov sa prejavila aj vyssia prevalencia kazdého s kritérii pre zavislost’ na jedle,
najmi ,,neustala tzba prestat’ konzumovat urcity typ jedla”, prejavili sa u nich zaroven vicsie
sklony k depresii veducej k zachvatovému prejedaniu sa. U pacientov so zavislostou na jedle
po bariatrickej operacii Casto tato zavislost' (vzhl'adom k nemoznosti konzumovat’ vel'ké
mnozstvo jedla po tejto operacii) prerastla do inej zavislosti napriklad na alkohole, ¢o naznacuje

spolocné Specifické rizikové faktory réznych zéavislosti (King et al., 2012).



4. Definicia zavislosti

Vyskumy z poslednych rokov casto ukazuju, ze jedlo méze v mnohych pripadoch
ucinkovat’ podobnym sposobom ako navykové latky a vytvorit’ zavislost’. Termin ,,zavislost’ na
jedle* moze byt stale niekedy problematicky a niektori odbornici sa priklanaju k ndzoru, ze
vtomto pripade by slovo zavislost byt pouzivané nemalo, pretoze nie su splnené
charakteristiky zéavislosti v pravom slova zmysle (porucha uzivania navykovych latok), ako je
napriklad to, Ze pri jedle nie je znama konkrétna navykova latka, ktorda by tuto zavislost
spOsobovala. NajcastejSie spominanou takouto latkou by mohol byt cukor, avSak nebola
potvrdend ziadna zéavislost’ na cukre (Fletcher & Kenny, 2018).

Dalsim argumentom proti validite zavislosti na jedle je to, Ze na rozdiel od inych
navykovych latok, jedlo je potrebné na prezitie. Takisto presne charakterizovat’ zavislost’ u 'udi
je narocné a diagnostika prebieha pomocou dotaznikov, v ktorych 'udia sami zhodnotia mieru
svojich priznakov, teda vysledky nemusia byt prili§ presné. Napriek tomu vSak existuje
konsenzus ze jedlo, najmé vysoko kalorické potraviny maju isté navykové vlastnosti a tieto
ucinky su do urcitej miery podobné s u¢inkami navykovych latok.

Statisticky Manual Mentalnych a Dusevnych Chordb (DSM-5) definuje zavislost' ako
stav, ktory spiiia aspoit dve alebo tri z nasledujucich kritérii: tazkosti kontrolovat’ prijem
uzivanej latky, extrémne silnu tuzbu po tejto latke, vyvinutie tolerancie, ktora vedie k potrebe
zvySovat’ davky tejto latky, aby bol dosiahnuty poZadovany efekt, abstinenéné priznaky,
zanedbavanie zaujmovych ¢innosti, rodiny a priatelov a pokracovanie v uZivani tejto latky aj
napriek vedomiu, Ze jej uzivanie ma nepriaznivé fyzické aj mentdlne nasledky (American
Psychiatric Association, 2013). Daliie terminy pouZité vtomto kontexte by mohli byt
dependencia (v chemickom vyzname) a kompulzivnost’ (napr. kompulzivne prejedanie sa). Pre
klasifikaciu poruchy ako zavislosti vSak musia byt pritomné obe — dependencia
1 kompulzivnost’ (Goodman, 1990).

O tom, ako klasifikovat’ zavislost’ na jedle sa stadle vedu diskusie, preto nie je uvedend
v DSM-5 ako formdlna diagnéza. AvSak prave v DSM-5 je ako nova diagnéza uvedend
zavislost’ na hazardnych hrach ako behavioralna zavislost’. Napriek tomu, ze nejde o zavislost’
na navykovej latke sa ukazalo, Ze spdsobuje podobné zmeny v mozgove;j aktivite ako napriklad
kokain (Worhunsky et al., 2014). Tieto neurobiologické zmeny a vytvorenie si tolerancie a
abstinen¢nych priznakov vSak nie su nutné pre diagnostiku zavislosti na navykovych latkach.
Podl'a DSM-5 je diagnostika zavislosti zaloZena na patologickom spravani skor ako na

fyziologickych kritériach zavislosti (American Psychiatric Association, 2013). NavySe uZ po



zaradeni zéavislosti na hracich automatoch do DSM-5 je mozné, ze podobna zmena nastane v

buducnosti aj pri diagnostike zavislosti na jedle.
4.1. Diagnostika zavislosti na jedle

Napriek tomu, ze zéavislost’ na jedle momentéalne nie je oficidlnou diagndzou, existuju
rozne metddy diagnostiky, pricom najzndmejSou a najpouzivanejSou je YFAS (Yale Food
Addiction Scale). Je to dotaznik skladajtci sa z 25 otdzok, ktoré sa tykaju jedla a stravovacich
navykov a st zaloZené na kritériach pre zavislost’ z Diagnostického a Statistického Manualu
Mentalnych a DusSevnych Chor6b. Prva verzia tohto dotazniku bola vytvorena v roku 2009
(Gearhardt et al., 2009). Podl'a novsej verzie YFAS z roku 2016 maja byt na diagnostikovanie

zavislosti na jedle splnené tieto kritéria:

1) Jedlo je pozivané vo vacsich mnozstvach a po dlhsi ¢as ako bol pdvodny zamer

2) Opakované neuspesné pokusy prestat’ s konzumaciou tychto potravin

3) Vela casu straveného zhananim tychto potravin

4) Vzdanie sa dolezitych socidlnych ¢i rekreacnych aktivit pre tato zavislost’

5) Konzumacia nejakej potraviny aj napriek vedomiu o negativnych fyzickych
1 psychickych nasledkoch

6) Tolerancia (postupné zvySovanie mnozstva skonzumovaného jedla a zvysenie tizby po
tomto jedle)

7) Abstinencné priznaky a konzumadcia urcitych potravin na zmiernenie abstinencie

8) Tuzba po urcitych potravinach

9) Nesplianie si svojich povinnosti v dosledku tejto zavislosti

10) Konzumacia urcitych potravin aj napriek negativnym medziludskym/socialnym
dosledkom

11) Konzumacia urcitych potravin v situaciach, kedy je to fyzicky nebezpecné

Podra tychto kritérii zalozenych na DSM-5, 'udia, ktori spiiaja 2-3 kritéria trpia miernou
zéavislostou na jedle, pri 4-5 splnenych kritériach ide o stredne tazka a pri 6 a viac splnenych
kritériach tazkt zavislost’ na jedle. V prvej $tudii, na ktorej bol skiSany tento test, 11%

ucastnikov bolo diagnostikovanych tazkou zavislostou na jedle (Gearhardt et al., 2016).
4.1.1. Podobnost’ s inymi zavislostami

Napriek tomu, ze zavislost’ na jedle nie je formalna diagndza, tento stav zdiel'a mnoho
spolo¢nych charakteristik s inymi zavislostami. NajpodobnejSie st pravdepodobne zavislosti

na alkohole a na nikotine, ked’ze sa, podobne ako v pripade jedla, jedna o legélne a bezne
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dostupné latky. Vdaka tejto dostupnosti I'udia dostavaji v stvislosti s nimi omnoho viac
podnetov, existuje na nich mnoho reklam a st pomerne lacné, takze je tazSie sa im vyhnut'.

Vystavenie a Castd konzumacia tychto potravin vSak podobne ako aj pri navykovych
latkach automaticky neznamena vznik zavislosti. Napriklad zavislostou na alkohole podla
studie z USA trpelo asi 3,8-12,5% populacie, napriek tomu, ze takmer vSetci dospeli I'udia
niekedy vo svojom zivote pridu do styku s alkoholom (Hasin et al., 2007). Takisto rozsirenie
zéavislosti na jedle je ,,len* asi 11% (Gearhardt et al., 2016).

Zavislosti na navykovych latkach su spojené s neurobiologickymi drahami, ktoré
regulujil odmenu, motivaciu, uenie a emocionalnu pamat’. Tieto latky sposobia zmeny v tychto
drahach oproti ich normalnemu fyziologickému fungovaniu a printtia ich odpovedat’ na stimuli
pochéadzajuce ztychto latok — pozitivne v pritomnosti tejto latky, ale aj negativne v jej
nepritomnosti, ¢o spdsobuje takzvany abstinencny syndrém. Najvacsiu rolu v tychto procesoch
hrajii dopaminergné, opioidné a serotonergné okruhy v mozgu (Dagher, 2009).

Dopaminergné drahy st potrebné pre prezitie, pretoZze zvySuju motivaciu pre spravanie
potrebné pre prezitie, ako je jedenie, hl'adanie potravy a sexualne spravanie. Jednd sa vSak
zaroven o systém, ktory je zodpovedny za moznost’ vzniku zavislosti, aj napriek tomu, ze sa
jedna o prirodzené fyziologické procesy. Tieto drahy regulujice prijem potravy mdzu posobit’
homeostaticky, teda byt prispésobené biologickym potrebam, ale moézu byt aj hedonické, v
pripade pokracovania v konzumacii jedla aj po tom, ako tieto potreby boli naplnené. Hladina
dopaminu stipne najmé pri konzumadcii jedal vel'mi bohatych na energiu. Pri prili§ Castej
konzumdcii tychto jedal sa vSak, podobne ako pri navykovych latkach, vytvori tolerancia a na
dosiahnutie rovnakého efektu (rovnakej hladiny dopaminu) je potrebné skonzumovat’ viac jedla
(Volkow et al., 2008). Tolerancia je jedno zo zasadnych kritérii pre charakteristiku zévislosti,
ked’ze aj v pripade zavislosti na navykovych latkach dochadza casom k potrebe zvySovat’ davku

tejto latky.



5. Neurobiologické mechanizmy zavislosti na jedle

Princip zavislosti vo vSeobecnosti spo¢iva v zmenach v drdhach zodpovednych sa
motivaciu, odmenu, paméit’, u¢enie a rozhodovanie sa. Pri normalnom fyziologickom fungovani
tieto drahy zabezpecujii spravanie, ktoré je potrebné pre prezitie. AvSak navykové latky,
respektive navykové spravanie zmenia prirodzené fungovanie tohto systému, napriklad
citlivost k odmene alebo abstinen¢ny syndrom, a tieto zmeny nasledne spdsobia poruchy

v spravani (Koob, 2009).

5.1. Citlivost’ k odmene

Mezolimbicky dopaminovy systém je zodpovedny za motivaciu a odmenu pri
»prospesnych’ aktivitach potrebnych pre prezitie, ako je konzumacia jedla ¢i sexualna aktivita.
Je to vSak aj systém zodpovedny za vznik zavislosti. Pri konzumacii jedla, najmd vysoko
kalorického jedla, dochadza k zvySenej produkcii dopaminu v nucleus accumbens a ventralnej
tegmentalnej oblasti (obr. 1) a podobny efekt bol pozorovany aj pri uzivani navykovych latok,
napriklad kokainu (Yoshida et al., 1992). Pri nadmernej konzumacii takychto jedal dochadza k
zvyseniu citlivosti k tejto odmene a silnejSej odpovedi mozgu na podnety stvisiace s jedlom.
Vd’aka tejto zvysenej citlivosti sa zvySi aj motivacia takého jedla este CastejSie konzumovat’,
¢im dojde k eSte vysSiemu narastu citlivosti a motivacie, ¢o vedie k nutkaniu prejedat’ sa a
vzniku zavislosti. Odpoved” mozgu pri pozerani sa na obrazky vysoko kalorickych jedal,
respektive iné podnety, ako napriklad vona, bola silnejSia u 'udi s nadvéhou, nez u kontrol s
normalnou hmotnost'ou a tato odpoved’ sa zvySovala proporc¢ne k BMI (Rothemund et al., 2007)
(Stoeckel et al., 2008).

Zavislost’ na jedle byva sposobend pociatocnym prejedanim sa, ktoré rozrusi systém
odmeny a zvysi citlivost’ na vysoko kalorické jedla. avSak u niektorych l'udi sa vyskytuje
geneticka predispozicia na zvySenu citlivost’ k odmene, ¢o sposobuje vacsiu pravdepodobnost’

vzniku zavislosti, ¢i uz na jedle, alebo na navykovych latkach.

5.2. Tolerancia

Spociatku sa na rozvinuti zavislosti podiel'a zvysena citlivost’ k odmene, avsak po Case
sa s pravidelnou konzumaciou znizuje pdzitok z konzumadcie tohto jedla a na dosiahnutie
rovnakého efektu je potrebné zvySovat’ davky. U jedla to, podobne ako u navykovych latok,
stvisi so znizenim poc¢tu D2 dopaminovych receptorov po tom, ako boli po dlhsi ¢as nadmerne
stimulované. Prejedanie sa vysoko kalorickymi jedlami teda sposobuje zmeny v drahach v
mozgu spojenych so systétmom odmeny a dalSie pokracovanie v kompulzivnhom jedeni

(Johnson & Kenny, 2010) (Wang et al., 2001).
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5.3. Inhibi¢néa kontrola

D2 dopaminové receptory okrem iného stvisia aj s inhibi¢nou kontrolou a impulzivitou.
Nizsi pocet tychto receptorov mé za nasledok okrem znizenia pdzitku z konzumaécie jedla aj
znizenie schopnosti ovladat’ impulzy, ktoré vedu k prejedaniu sa, v pripade zévislosti na jedle,
alebo inym neprospeSnym aktivitdm, a to aj napriek raciondlnemu uvedomovaniu si
negativnych nasledkov (Volkow et al., 2008).

Pri zdravom fungovani 'udského nervového systému existuje inhibi¢ny systém, ktory
umoziluje zastavenie akcie aj napriek tizbe daného ¢loveka tito akciu vykonat’, v pripade, Ze
pre nejaky dovod tato akciu vykonat’ nechce, napriklad nepokracovat’ v jedeni, pretoze vie, ze
sa nebude citit’ dobre, alebo preto, Ze to nie je zdravé. Tuzba aj signal pre vykonanie tejto akcie,
ale 1 signal pre jej zastavenie sa odohravaji na podvedomej urovni (Brall & Haggard, 2007).

Dalsim faktorom prispievajucim k zvy3enej pravdepodobnosti vzniku zavislosti na jedle
je zvySena impulzivita. Pri pokuse s krysami mali krysy s va¢Sou mierou impulzivity vacsiu
tendenciu k prejedaniu sa a kompulzivnemu jedeniu pri pristupe k vysoko kalorickému jedlu,
vacsiu motivaciu konzumovat toto jedlo. Z evoluéného hladiska mohla hrat zvySena
impulzivita doleziti ulohu v obdobiach s ve'mi obmedzenym pristupom k jedlu, kedy bolo
nutné pre prezitie chopit’ sa akejkol'vek prilezitosti ziskat' vysoko kalorickl potravu. Tito
jedinci teda mali ista vyhodu oproti opatrnejSim jedincom, ktori sa novych prilezitosti skor
stranili. S dneSnym prakticky neobmedzenym pristupom k takémuto jedlu v naSej spolo€nosti
to vSak moze byt vel'mi nevyhodny behaviordlny znak, zvySujlci pravdepodobnost’ obezity a

zavislosti (Velazquez-Sanchez et al., 2014).

« Tolerance * Social, emotional &
* Craving behavioural
* Withdrawal  difficulties

(decreased liking / increased wanting)

Dopamine release
(1 pleasure/reward)

Overconsumption of
palatable food

Compulsive over-eating/
bingeing

| Increased reward sensitivity I‘(—

—’i Increased impulsivity |<—

Genetic vulnerability
_"l Diminished inhibitory control |<— St

( D2 receptor downregulation
L (| pleasure/reward)

Obr. 1 Schéma vzniku zavislosti na jedle, prevzaté z Adams et al., 2019
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5.4. Hypotalamické hormony

Leptin a ghrelin su jedny z mnoha hormoénov podiel'ajicich sa na regulacii sytosti a hladu.
Leptin je produkovany tukovymi bunkami a jeho ulohou je informovat’ mozog o zasobach
energie v tele. Receptory pre leptin sa nachaddzaji v hypotalame. V stave sytosti pri vySSom
mnozstve energie je hladina leptinu v plazme vysSia. Takisto pri 'udoch s nadvahou byva
hladina leptinu vyssia, nez u I'udi so zdravou hmotnostou a po strate hmotnosti a tukovych
zéasob hladina leptinu klesa (Weigle et al., 1997). Vyssia hladina leptinu okrem iného znamena
aj vys$siu pokojovu rychlost’ metabolizmu a zvySenie fyzickej aktivity (Joergensen et al., 1998).
Tento hormon teda hra rolu pri regulécii telesnej hmotnosti a mnoZstva tukovych zasob v tele.
U obéznych l'udi vSak napriek zvySenej hladine leptinu nebola pozorovana vyssia rychlost’
metabolizmu, ani ostatné ucinky, ktoré by sa v jeho pritomnosti mali vyskytovat. Je
pravdepodobné, Ze pravidelnd konzumécia velkého mnozstva jedla a ndsledné vyrazné
zvySenie hladiny leptinu v tele znizuje citlivost’ leptinovych receptorov v hypotalame
(Kolaczynski et al., 1996). Prejedanie sa spojené so zavislost'ou na jedle teda sposobuje d’alSie
poruchy v regulécii prijmu potravy, vd’aka ktorym sa stav Casto d’alej a d’alej zhorSuje.

Ghrelin, na druhej strane, je hormon zodpovedny za hlad a apetit a je produkovany v
traviacom trakte, najma v zaludku. Jeho hladina stupa v stave hladu a opiatovne klesé po jedle
(Cummings et al., 2001). Ghrelin a leptin sa pravdepodobne podiel’ajii na regulacii prijmu
energie samostatne a ich hladiny sa navzajom neovplyviiuji (Chan et al., 2004). Na rozdiel od
leptinu, ghrelin je viac ako za regulaciu hladiny energie zodpovedny za signalizaciu pre zacatie
jedenia v zavislosti na rezim jedal pocas dila. Podl'a Chanovej §tadie sa po trojdiiovom
kompletnom pdste sa hladina ghrelinu signifikantne nemenila.

Pri obezite je hladina cirkulujaceho ghrelinu nizsia, nez pri zdravej hmotnosti (Tschop et
al., 2001). Pravdepodobne je to sposobené toleranciou voci ghrelinu, ktora vznika pri stravou
indukovanej obezite, kde hypotalamus zaznamena zvySeny kaloricky prijem a vypne

neuroendokrinnu ghrelinovu drahu (Briggs et al., 2010).

5.4.1. Rola hypotalamickych hormoénov v nervovej signalizacii

Hormoény hrajuce rolu v homeostdze ako je leptin a ghrelin prendsaju signaly
dopaminovému systému odmeny pomocou receptorov, ktoré bud’ stimuluju alebo inhibuju
receptory ventralnej tegmentalnej oblasti mozgu. Leptin inhibuje DA neurdny ventralnej
tegmentalnej oblasti, ¢im znizuju prijem potravy, naopak ghrelin tieto hormony stimuluje a
prijem potravy zvySuje (Hommel et al., 2006). Tato oblast' je inervovand laterdlnym
hypotalamom (Kall6 et al., 2015), ktory hra rolu v jedeni, energetickej rovnovahe, motivacii a

nauc¢enom spravani (Yousefvand & Hamidi, 2022).
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5.5. Dopamin
Dopamin (Obr.2) je predominantny katecholamin

syntetizovany v mozgu vo ventralnej tegmentalnej oblasti

(VTA) a v substantia nigra (SN). Katecholaminy byvaju vo o
vSeobecnosti  spojené s rdoznymi psychiatrickymi a H O
behavioralnymi patoldégiami, ako je napriklad Parkinsonova
choroba, depresia, schizofrénia a zavislosti.
DA neurony vychéadzajuce z VTA pokracuji do nucleus N H
H

accumbens a prefrontdlneho kortexu. Toto st prave

mezolimbické drahy, ktoré s zodpovedné za systém odmeny

amotivaciu (Baik, 2013). Okrem motivacie tieto drahy hraj0  Obr. 2 Chemicka struktira dopaminu
dolezita rolu aj v paméti a nau¢enom spravani. Zarovei SO py.,,-016 -0 zdroju I
zodpovedné za zavislost’ na jedle a obezitu, ale i zavislosti

na navykovych latkach. V pripade navykovych latok ide o zvysenie vypusteného dopaminu v
odpovedi na nejaku konkrétnu latku, kym u jedla nie je Giplne jasné, Co presne spdsobi spustenie
tohto signalu odmeny podobnym sposobom, ako u drog. Kazdopadne v oboch pripadoch
adaptaciou na tieto zvySené signaly nastanii zmeny, ktoré po ¢ase vedu k zavislosti (Kenny,
2011).

Hypotézu, ze Gloha dopaminu spociva skor v uceni a motivacii neskér dané spravanie
opakovat, ako v okamzitom pdzitku z dan¢ho spravania dokazuje napriklad fakt, ze aj blokacia
dopaminu nemala vplyv na p6zitok z vysoko kalorického jedla u 'udi ani u hlodavcov (Berridge
& Robinson, 1998). Toto poukazuje na ulohu dopaminu v zavislostiach, ked’ze tieto pripady su
charakteristické nutkanim az neodolatel'nou tuzbou po danej latke, alebo danom jedle, a to i
napriek tomu, ze najmi v neskorSom $tadiu zavislosti je uz pozitok z tejto latky len minimalny,
Casto spdsobuje dokonca neprijemné stavy, ale napriek tomu l'udia pokracuju v jej konzumacii

(Heather, 2017).

5.5.1. Systém odmeny

Ako uz bolo spomenuté, dopamin sa podiel’a na systéme odmeny (Obr. 3), ktory je vel'mi
dolezity v regulécii funkcii potrebnych pre prezitie, ale byva zodpovedny i za hedonické
spravanie. Na obrazku nizSie vidime oblasti mozgu, kde sa vyskytuju receptory, ktoré prijimaja
signaly z periférnych oblasti o energetickej hladine a stave sytosti organizmu a prispdsobuji
svoje d’alSie signaly tymto prijatym signadlom. Medidlny hypotalamus spracovéva tieto signaly

z periférii a posiela ich do laterdlnej hypotalamickej oblasti (LHA), ktory je zodpovedna za
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predavanie tejto informacie d’alej do drah systému odmeny. Mezolimbicka dradha odmeny sa
skladé z ventralnej tegmentalnej oblasti (VTA), nucleus accumbens (NAc) a nervovych drah,
ktoré ich spajaju. Tato draha potom posiela informaciu d’alej do orbito-frontalneho kortexu,
ktory je sekundarnym miestom pre rozpoznavanie chuti a zaroven miestom rozhodovania sa a
zvazovania odmeny. Téato draha je spojend i s amygdalou, ktord rozoznava podnety z okolia,
napriklad podnety spojené s jedlom, ale aj stresujuce faktory a zodpoveda za emoc¢nu odpoved'.
Tieto Casti mozgu, spojené so systémom odmeny, su prave tie, na ktoré vacSinou posobia

navykov¢ latky, a ktoré si zodpovedné za vytvorenie zavislosti (Leigh & Morris, 2018).

\
CIRCULATING SIGNALS
Obr. 3 Mezolimbicky systém odmeny, prevzaté z Leigh & Morris, 2018

Vysvetlivky: OFC: orbitofrontdalny kortex, NAc: nucleus accumbens, VTA: ventrdlna

tegmentalna oblast, LHA:laterdlna hypotalamicka oblast

5.5.2. D1 a D2 receptory

V mozgu sa nachadzaji dva typy dopaminovych receptorov - D1 a D2. Tieto receptory
maju pravdepodobne opacnu ulohu - aktivacia D1 receptorov stimuluje spravanie spojené s
odmenou, kym aktivacia D2 receptorov toto spravanie skor potlaca (Surmeier et al., 2007).
Uloha D2 receptorov v negativnej spitnej viizbe sa vel'mi silno prejavuje pri experimentoch s
hlodavcami, ktorym tieto receptory chybaji. D2 receptor deficientné myS$i mali zvySenu
produkciu dopaminu, viac sa hybali a prejavovali zvysenu citlivost’ ku kokainu, ale i zvySenu

motivaciu vyhl'adavat’ jedlo a vicsiu tendenciu k obezite (Bello et al., 2011).
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Pri dlhodobom prejedani sa vysoko kalorickym jedlom dochadza k zniZeniu expresie D2
receptorov ako adaptacia ku zvySenému kalorickému prijmu. Pri experimente s krysami
(Johnson & Kenny, 2010) sa ukazalo, ze krysy vystavené vysoko kalorickému l'udskému jedlu
mali zniZent hustotu tychto receptorov oproti krysdm kfmenym klasickym laboratérnym
krysim krmivom. Takisto u obéznych I'udi a 'udi s nadvahou je hustota tychto receptorov nizsia
oproti l'ud’om so zdravou hmotnostou (Wang et al., 2001). Krysy z experimentu Johnsona a
Kennyho, ktoré boli kfmené vysoko kalorickym jedlom, po ¢ase vystavenia tejto diéte vyrazne
zvysili svoj denny kaloricky prijem. Adaptacnym znizenym poctu D2 receptorov sa znizila ich
citlivost k odmene a vznikla potreba zvySovat’ davky tohto jedla. Prekvapivo po tom, ¢o bola
tymto krysam vysoko kalorickd potrava odobratd a opdt” mali pristup iba k laboratornemu
krmivu, ich kaloricky prijem bol niz§i nez u beZnych zdravych krys. Vdaka ich nizkej
senzitivite k odmene vyrazne klesol ich zdujem o tito potravu, ktora bola oproti ich povodnej
potrave menej ,,chutnd”. Tato znizena citlivost’ k odmene trvala az dva tyzdne po odstaveni
tychto krys od vysoko kalorického jedla.

Redukovany pocet dopaminovych D2 receptorov okrem znizenej senzitivity k odmene
vSak znamena aj znizenie citlivosti k negativnym dosledkom, ktoré pochadzaju aj zo zavislosti,
napriklad ekonomickych ¢i zdravotnych, pri zavislosti na jedle, ale i na navykovych latkach
(Klein et al., 2007). Krysy z experimentu Johnsona a Kennyho boli rozdelené na dve skupiny -
jedna s neobmedzenym pristupom k vysoko kalorickému jedlu a druhd s pristupom k tomuto
jedlu v 30 minatovom okne kazdy den a okrem toho kfmena klasickym krmivom. Ukézalo sa,
ze obe tieto skupiny skonzumovali podobné mnoZzstvo kaldrii, ale druha skupina krys
prejavovala tendenciu k zdchvatovému prejedaniu pocas toho 30 minitového denného okna.
Po ¢ase boli obe tieto skupiny od tohto jedla odstavené a obe mali pristup k vysoko kalorickému
jedlu poc¢as 30 minut denne, avsak pri konzumacii tohto jedla boli vystavené elektrickym Sokom
do nohy. Ukazalo sa, Ze krysy z druhej skupiny, ktoré vy vybudovali sklony k zachvatovému
prejedaniu boli skor ochotné podstupit’ tento stres pre to, aby sa k jedlu dostali. Tieto krysy mali
zaroven zniZzeny pocet D2 receptorov (Johnson & Kenny, 2010). Podobne, zniZzeny pocet D2

receptorov sa vyskytoval aj u l'udi trpiacich BED (Davis et al., 2008).

5.5.3. Geneticka predispozicia k zavislosti

Hustota dopaminovych receptorov mdze byt geneticky podmienend, a preto niektori
ludia moézu trpiet’ zvySenou predispoziciou k vybudovaniu zichvatového prejedania, ¢i
zavislosti na jedle. Vicsia hustota dopaminovych receptorov a vyssia afinita dopaminu k tymto

receptorom znamena zvySenu citlivost k odmene a teda vicSiu pravdepodobnost’ vzniku
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zavislosti na jedle, zavislosti vo vSeobecnosti, ¢i zdchvatového prejedania (Davis et al., 2008).
Podra stadie na 'ud’och s obezitou s tendenciou pre zachvatové prejedanie a bez tejto tendencie
(Davis et al., 2012), sa u 'udi so zdchvatovym prejedanim CastejSie vyskytovala alela pre vacsie
mnozstvo D2 dopaminovych receptorov.

Existuje vSak aj presne opacna hypotéza, ktord bola takisto potvrdend niekolkymi
Stidiami. Podla tejto hypotézy je rizikovym faktorom vzniku zévislosti prave naopak
hyposenzitivita k dopaminu a mensi pocet dopaminovych receptorov, ide o takzvany Reward
Deficiency Syndrome (RDS). V takomto pripade by zavislost’ bola spdsobena potrebou tychto
'udi od zaciatku sa prejedat’, respektive prijimat’ vi¢sie mnozstva navykovych latok pri snahe
dosiahnut’ vys$siu hladinu dopaminu a intenzivnej$i pocit pdzitku. Po ¢ase potom nadmerné
uzivanie tychto latok vedie k zavislosti (Blum et al., 2000).

Je pravdepodobné, Ze obe tieto hypotézy si v kone¢nom dosledku spravne a tito I'udia
trpia zvySenou pravdepodobnostou k vybudovaniu zavislosti, len spdsob a dovod vybudovania

si tejto zavislosti sa lisi.

5.6. Stvislost’ chronického stresu so zavislostou na jedle

Chronicky stres vo velkej miere prispieva ku vzniku zavislosti vSeobecne, ale 1 k
nadvahe, obezite, prejedaniu sa a zavislosti na jedle (Block et al., 2009). LCudia v dlhodobo
stresujucich situaciach suvisiacich s pracou, Skolou, ¢i rodinnou situaciou a podobne maji
vysSiu tendenciu vyhladévat vysoko kalorické jedld oproti 'udom v menej stresovom
prostredi. Okrem preferencie pre nezdravé jedld, u tychto I'udi sa castejSie vyskytuje aj
zachvatové prejedanie a iné poruchy prijmu potravy (Oliver & Wardle, 1999) (Freeman & Gil,
2004). Dokonca 1 pri jednorazovej stresujucej situacii moze mat uroven stresu vplyv na
mnozstvo nasledne skonzumovaného jedla. V laboratérnej stadii (Epel et al., 2001) Zzeny so
zdravou hmotnostou a bez poruch prijmu potravy, ktorym bola namerana vyssia hladina
stresového horménu kortizolu po vystaveni stresujucej situdcii skonzumovali viacej jedla, nez
zeny z rovnakej skupiny s nizSou hladinou stresu.

Okrem stresu m6zu mat’ na prejedanie sa a vyber jedla vplyv aj iné negativne emocie, ako
je napriklad smutok. Napriklad sa ukazalo, Ze l'udia s tendenciou pre zachvatové prejedanie
skonzumovali viac jedla po sledovani smutného filmu, nez po sledovani neutralneho filmu
(Chua et al., 2004).

Chronicky stres mé na prijem potravy odliSny ucinok nez akutny stres. Pri hlodavcoch
vystavovanych dlhodobému stresu a kimenych vysoko kalorickym jedlom (Wei et al., 2019) sa
vybudovala zavislost’ na jedle, ktora viedla k obezite. Naopak v rovnakej $tadii hlodavce

vystavované akutnemu stresu mali po tomto strese prijem potravy zniZzeny. Tato zmena suvisi
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s adaptaciou systému odmeny v spojeni so stresom. Pri akitnom strese je odpovedou skor
nechut’ na jedlo, avSak pri dlhodobom vystaveni stresu si na stresor zvykli a konzumacia jedla
sa obnovila a po ¢ase sa mnozstvo skonzumovaného jedla neustale zvySovalo. Zalezi vsak aj
na intenzite stresu. Pri intenzivnom strese v Zivot ohrozujacich situdciach maju l'udia tendenciu
svoj prijem potravy skor znizit’, naopak u Studentov pri strese zo skuSok sa prijem potravy zvysil
(Stone & Brownell, 1994) (Michaud et al., 1990). Stres teda sposobuje dysregulaciu systému
odmeny a zvySenie citlivosti na podnety stvisiace s jedlom, ¢im sa zvySuje pravdepodobnost’
prejedania sa pri vystaveni tymto podnetom a vzniku zédvislosti na jedle (Sharma et al., 2012).

Pri akttnom strese dochddza v hyperaktivite HPA (hypothalamus-pituitary-adrenal)
dréhy, naopak pri chronickom strese dochaddza v hypoaktivite tejto drahy, ¢o je dovodom
stresom spdsobenej obezity. Konzumdcia vysoko kalorického jedla pri chronickom strese
znizuje hladinu cirkulujiceho CFR (corticotropin-releasing-factor) spojen¢ho so stresom
(Foster et al., 2008). Prejedanie sa vysoko kalorickym jedlom pri vystaveni stresu ma teda
pravdepodobne povod v snahe znizit’ nervovu odpoved’ na stres. Cudia vystaveni dlhodobému
stresu Casto za¢nu vo vel'kej miere konzumovat’ takého jedlo, Co nasledne vedie k vybudovaniu
zéavislosti na jedle pri navyknuti si nan, a zaroven aj pre jeho upokojujtce tcinky. Toto nésledne

vedie k stresom spdsobenej, najcastejSie najmi abdominélnej obezite (Dallman et al., 2003).

5.6.1. Glukokortikoidy

V stresovej odpovedi hraji velku rolu glukokortikoidy. Tieto hormény st produkované
v hypotalame, konkrétne v paraventrikuldrnej oblasti a v nucleus arcuatus, ¢o st zarovei oblasti
zodpovedné za reguléciu prijmu potravy a hladiny energie, kde sa nachddzaju receptory pre
leptin a inzulin. Vd’aka tomu, ze neurdny a receptory tychto dvoch systémov st lokalizované
na tom istom mieste, signaly z HPA drahy reguluji okrem iného aj energeticky prijem (Uchda
etal., 2012) (Rutters et al., 2012). Glukokortikoidy posobia antagonicky vo¢i inzulinu centralne
i na periférii. Centrdlne blokuju pdsobenie inzulinu proti produkcii neuropeptidu Y, ¢im
stimuluji prijem energie (Schwartz et al., 2003), a na periférii je zvySend hladina
glukokortikoidov spojend so zvySenou hladinou inzulinu (La Fleur et al., 2004). Pri chronickom
strese a konStantne zvySenej hladiny glukokortikoidov teda vznika chronicka hyperinzulinémia,
ale zaroven 1 znizen4 citlivost’ k inzulinu a znizeny transport glukézy do buniek, ktory by mal
byt indukovany tymto hormoénom (Y1 et al., 2012). Paradoxne teda spolu so zvySovanim
hladiny inzulinu v plazme pri chronickom strese glukokortikoidy zaroven zvySuju prijem

potravy a spdsobuju zvySenie hladiny glukézy v krvi spdsobené inzulinovou rezistenciou, ¢o
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je d’al$i mechanizmus vzniku zavislosti na jedle pri chronickom strese a stresom indukovane;j

obezity (La Fleur et al., 2004).
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6. Prevencia a moznosti liecby

Definovanie zavislosti na jedle ako samostatnii diagnézu a najdenie jej podobnosti so
zéavislostami na navykovych latkach by mohlo mat’ pozitivne désledky na odhalenie novych
moznosti lieCby. Je zndme, Ze pri liecbe obezity diéty ¢asto nebyvaju efektivne a aj po docasne;j
strate hmotnosti sa Casto vyskytuje tendencia tuto hmotnost’ pribrat’ naspit’, respektive este na
hmotnost” vys$Siu, nez bola td poévodna (Pietildinen et al., 2011). Toto je pravdepodobne
sposobené tym, ze diétami a obmedzeniami v strave sa riesi len konecny efekt hlbsie skrytych
problémov.

Efektivnejsim ako diéty by mohlo byt’ zameriavanie sa na snahu zmenit preferencie 'udi
so zavislost'ou na jedle ku zdravym potravindm. V experimente od Kakoschke et al. sa snazili
skiimat’ efekt zamerania pozornosti 'udi na zdravé jedla oproti nezdravym jedlam. Ukazalo sa,
ze u l'udi, ktorych ulohou bolo v tréningovej Casti experimentu zameriavat’ sa skor na obrazky
zdravych jedal neskor prejavovali preferenciu pre zdravé potraviny, hoci pred tymto tréningom
tomu bolo naopak. Oproti tomu skupina I'udi zameriavajuca sa na nezdravé potraviny neskor
tieto potraviny aj preferovala (Kakoschke et al., 2014). V inej $tadii zase l'udia, ktori boli
trénovani vyhybat’ sa obrazkom cokolady neskor prejavovali omnoho mensiu preferenciu pre
cokoladu nez l'udia, ktori mali tieto obrazky vyhl'addvat’. Tento efekt navySe pretrvaval po dlhsi
¢as, bol pozorovatelny po 24 hodinach aj po jednom tyzdni po ukonceni tréningu (Kemps et
al., 2015). Znamend to teda, ze metddy kognitivnej intervencie by mohli byt efektivne pri
lieceni zavislosti na jedle a portch prijmu potravy viac ako prisne diéty.

Popri metddach kognitivnej intervencie sa ukazuji ako pomerne efektivne aj
neuromodulacné metddy. NajcastejSie pouzivanou takouto metdodou je transkranidlna
magnetickd stimuldcia (TMS). Ide o neinvazivnu stimuldciu mozgu pomocou elektrickych
impulzov. Pri zévislostiach sa najcastejSie aplikuje na dorzolateralny prefrontalny kortex, ktory
je do velkej miery zodpovedny za inhibi¢ni kontrolu a jeho stimulacia by mala zvysit
sebaovladanie (Lefaucheur, 2019). Tato metoda sa napriklad ukézala byt efektivnou pri
zavislosti na nikotine, kedy sa po jej aplikovani zniZila konzumacia cigariet u pacientov (Amiaz
et al., 2009), alebo aj pri zavislosti na kokaine (Bolloni et al., 2016). Efektivita tejto metody pri
inych zavislostiach znamena, ze by mohla fungovat’ aj pri zavislosti na jedle.

Dal$ou moznostou riedenia tychto problémov su terapeutické metody, ako je napriklad
uz vysSie spominand skupina Overeaters Anonymous. Tieto sa skor zameriavaji na
emocionalne a spiritudlne aspekty zavislosti. (III, webové stranka Overeaters Anonymous)
Mozu vsak byt efektivne prave ako forma emocionalnej podpory pri pocitoch hanby, nizkeho
sebavedomia a stresu spdsobeného touto zavislostou, respektive Sikanovanim spojenym s
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nadvahou, ktor¢ takisto, ako uz bolo spominané, mozu prispiet’ k d’alSiemu rozvoju zavislosti
(Neumark-Sztainer et al., 2002). N4jdenie porozumenia a komunity prave v takejto skupine by
mohlo tieto negativne pocity potlacit’ a teda aj pomdct’ s lieCbou.

Pri stupajtcej prevalencii obezity a zavislosti na jedle je vSak okrem lieCby vel'mi dolezita
aj prevencia. Ukézalo sa, Ze informovanost’ deti o rizikdch obezity a zavislosti na jedle viedla
k znizenému riziku detskej obezity (Demir & Bektag, 2021). Je teda dolezité informovat 'udi
o tychto rizikdch. Takisto by bolo potrebné zvazit' vel'mi jednoducht dostupnost, priam az
prevahu vysoko spracovanych a nezdravych jedal a napojov oproti zdravym alternativam a

obrovské mnozstvo reklam propagujuicich tieto potraviny.
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7. Zaver

V tejto praci st zhrnuté mozné priCiny zavislosti na jedle, jej neurobiologické
mechanizmy a dosledky na mentéalne aj fyzické zdravie l'udi.

Zavislosti na jedle je v poslednych rokoch venované coraz vicsia pozornost’ a hoci na
odbornej Grovni stale vedu debaty o jej validite, je zrejmé, ze podobné mechanizmy, ktoré hraju
rolu aj pri zévislostiach na navykovych latkach figuruja aj pri zavislosti na jedle, a to najma
systém odmeny spojeny s dopaminom. Napriek povedomiu o tom, ze vysoko kalorické jedlo
modze mat navykové vlastnosti, stdle nebol odhaleny presny mechanizmus vzniku tejto
zavislosti, respektive konkrétna latka, ktord by zavislost’ sposobovala.

Pre diagnostiku zavislosti na jedle existuje pomerne spolahlivy dotaznik YFAS
(Gearhardt et al., 2016), zalozeny na vSeobecnych kritéridch pre zéavislosti. Pre lieCbu tejto
zavislosti existuje niekol’ko vel'mi rozliénych viac ¢i menej spolahlivych smerov, z ktorych sa
ako najviac efektivne ukazuju metody kognitivnej intervencie.

Povedomie o tejto zavislosti a prevencia pred jej vznikom st vel'mi ddlezit¢ vzh'adom
na mieru obezity a tazkych zdravotnych problémov s nou spojenymi. Vdaka pochopeniu
podobnosti medzi fiou a inymi zévislostami by bolo mozné dosiahnut’ efektivnejSich metdd

liecby a intervencie.

21



8. Zdroje

*Adams, R. C., Sedgmond, J., Maizey, L., Chambers, C. D., & Lawrence, N. S. (2019). Food
Addiction: Implications for the Diagnosis and Treatment of Overeating. Nutrients,

11(9), 2086.

Ali, A. T., & Crowther, N. J. (2005). Health risks associated with obesity. Journal of
Endocrinology, Metabolism and Diabetes of South Africa, 10(2), 56—61.

American Psychiatric Association. (2013). Diagnostic and Statistical Manual of Mental
Disorders (DSM-5®). American Psychiatric Pub.

Amianto, F., Ottone, L., Abbate Daga, G., & Fassino, S. (2015). Binge-eating disorder
diagnosis and treatment: a recap in front of DSM-5. BMC Psychiatry, 15(1).

Amiaz, R., Levy, D., Vainiger, D., Grunhaus, L., & Zangen, A. (2009). Repeated high-
frequency transcranial magnetic stimulation over the dorsolateral prefrontal cortex

reduces cigarette craving and consumption. Addiction, 104(4), 653—660.

Ayaz, A., Nergiz-Unal, R., Dedebayraktar, D., Akyol, A., Pekcan, A. G., Besler, H. T., &
Buyuktuncer, Z. (2018). How does food addiction influence dietary intake profile?
PLOS ONE, 13(4), e0195541.

*Baik, J. H. (2013). Dopamine signaling in food addiction: role of dopamine D2 receptors.
BMB Reports, 46(11), 519-526.

Bello, E. P., Mateo, Y., Gelman, D. M., Noain, D., Shin, J. H., Low, M. J., Alvarez, V. A.,
Lovinger, D. M., & Rubinstein, M. (2011). Cocaine supersensitivity and enhanced
motivation for reward in mice lacking dopamine D2 autoreceptors. Nature

Neuroscience, 14(8), 1033—1038.

Berridge, K. C., & Robinson, T. E. (1998). What is the role of dopamine in reward: hedonic
impact, reward learning, or incentive salience? Brain Research Reviews, 28(3),

309-369.

Block, J. P., He, Y., Zaslavsky, A. M., Ding, L., & Ayanian, J. Z. (2009). Psychosocial Stress
and Change in Weight Among US Adults. American Journal of Epidemiology,
170(2), 181-192.

Blum, K., Braverman, E. R., Holder, J. M., Lubar, J. F., Monastra, V. J., Miller, D., Lubar, J.
0., Chen, T. J., & Comings, D. E. (2000). The Reward Deficiency Syndrome: A
22



Biogenetic Model for the Diagnosis and Treatment of Impulsive, Addictive and

Compulsive Behaviors. Journal of Psychoactive Drugs, 32(supl), 1-112.

Bolloni, C., Panella, R., Pedetti, M., Frascella, A. G., Gambelunghe, C., Piccoli, T., Maniaci,
G., Brancato, A., Cannizzaro, C., & Diana, M. (2016). Bilateral Transcranial
Magnetic Stimulation of the Prefrontal Cortex Reduces Cocaine Intake: A Pilot

Study. Frontiers in Psychiatry, 7.

Brass, M., & Haggard, P. (2007). To Do or Not to Do: The Neural Signature of Self-Control.
The Journal of Neuroscience, 27(34), 9141-9145.

Briggs, D. L., Enriori, P. J., Lemus, M. B., Cowley, M. A., & Andrews, Z. B. (2010). Diet-
Induced Obesity Causes Ghrelin Resistance in Arcuate NPY/AgRP Neurons.
Endocrinology, 151(10), 4745-4755.

Brownell, K. D., & Gold, M. S. (2012). Food and Addiction. Oxford University Press.

Brunault, P., Ducluzeau, P. H., Bourbao-Tournois, C., Delbachian, 1., Couet, C., Réveillére,
C., & Ballon, N. (2016). Food Addiction in Bariatric Surgery Candidates:
Prevalence and Risk Factors. Obesity Surgery, 26(7), 1650—1653.

Cocores, J. A., & Gold, M. S. (2009). The Salted Food Addiction Hypothesis may explain
overeating and the obesity epidemic. Medical Hypotheses, 73(6), 892—899.

Cummings, D. E., Purnell, J. Q., Frayo, R. S., Schmidova, K., Wisse, B. E., & Weigle, D. S.
(2001). A Preprandial Rise in Plasma Ghrelin Levels Suggests a Role in Meal
Initiation in Humans. Diabetes, 50(8), 1714—1719.

Curtis, C., & Davis, C. (2013). A Qualitative Study of Binge Eating and Obesity From an
Addiction Perspective. Eating Disorders, 22(1), 19-32.

*Dagher, A. (2009). The neurobiology of appetite: hunger as addiction. International Journal
of Obesity, 33(S2), S30-S33.

Dallman, M. F., Pecoraro, N., Akana, S. F., la Fleur, S. E., Gomez, F., Houshyar, H., Bell, M.
E., Bhatnagar, S., Laugero, K. D., & Manalo, S. (2003). Chronic stress and obesity:

A new view of “comfort food.” Proceedings of the National Academy of Sciences,

100(20), 11696-11701.

Davis, C., Levitan, R. D., Kaplan, A. S., Carter, J., Reid, C., Curtis, C., Patte, K., Hwang, R.,
& Kennedy, J. L. (2008). Reward sensitivity and the D2 dopamine receptor gene: A

23



case-control study of binge eating disorder. Progress in Neuro-

Psychopharmacology and Biological Psychiatry, 32(3), 620—628.

Davis, C., Levitan, R. D., Yilmaz, Z., Kaplan, A. S., Carter, J. C., & Kennedy, J. L. (2012).
Binge eating disorder and the dopamine D2 receptor: Genotypes and sub-

phenotypes. Progress in Neuro-Psychopharmacology and Biological Psychiatry,
38(2), 328-335.

De Jong, J. W., Vanderschuren, L. J., & Adan, R. A. (2016). The mesolimbic system and
eating addiction: what sugar does and does not do. Current Opinion in Behavioral

Sciences, 9, 118-125.

Demir, D., & Bektas, M. (2021). The Effect of an Obesity Prevention Program on Children’s
Eating Behaviors, Food Addiction, Physical Activity, and Obesity Status. Journal
of Pediatric Nursing, 61, 355-363.

Eddy, K. T., Tanofsky-Kraff, M., Thompson-Brenner, H., Herzog, D. B., Brown, T. A., &
Ludwig, D. S. (2007). Eating disorder pathology among overweight treatment-
seeking youth: Clinical correlates and cross-sectional risk modeling. Behaviour

Research and Therapy, 45(10), 2360-2371.

Epel, E., Lapidus, R., McEwen, B., & Brownell, K. (2001). Stress may add bite to appetite in
women: a laboratory study of stress-induced cortisol and eating behavior.

Psychoneuroendocrinology, 26(1), 37-49.

*Fletcher, P. C., & Kenny, P. J. (2018). Food addiction: a valid concept?
Neuropsychopharmacology, 43(13), 2506-2513.

Foster, M. T., Warne, J. P., Ginsberg, A. B., Horneman, H. F., Pecoraro, N. C., Akana, S. F.,
& Dallman, M. F. (2008). Palatable Foods, Stress, and Energy Stores Sculpt
Corticotropin-Releasing Factor, Adrenocorticotropin, and Corticosterone

Concentrations after Restraint. Endocrinology, 150(5), 2325-2333.

Freeman, L. M. Y., & Gil, K. M. (2004). Daily stress, coping, and dietary restraint in binge
eating. International Journal of Eating Disorders, 36(2), 204-212.

Gearhardt, A. N., Corbin, W. R., & Brownell, K. D. (2009). Preliminary validation of the
Yale Food Addiction Scale. Appetite, 52(2), 430-436.

Gearhardt, A., A. White, M., & N. Potenza, M. (2011). Binge Eating Disorder and Food

Addiction. Current Drug Abuse Reviewse, 4(3), 201-207.
24



Gearhardt, A. N., Corbin, W. R., & Brownell, K. D. (2016). Development of the Yale Food
Addiction Scale Version 2.0. Psychology of Addictive Behaviors, 30(1), 113—121.

*Giel, K. E., Bulik, C. M., Fernandez-Aranda, F., Hay, P., Keski-Rahkonen, A., Schag, K.,
Schmidt, U., & Zipfel, S. (2022). Binge eating disorder. Nature Reviews Disease
Primers, 8(1).

Goldstone, A. P. (2006). The hypothalamus, hormones, and hunger: alterations in human

obesity and illness. Progress in Brain Research, 57-73.

Goodman, A. (1990). Addiction: definition and implications. British Journal of Addiction,
85(11), 1403-1408.

Hasin, D. S., Stinson, F. S., Ogburn, E., & Grant, B. F. (2007). Prevalence, Correlates,
Disability, and Comorbidity of DSM-IV Alcohol Abuse and Dependence in the
United States. Archives of General Psychiatry, 64(7), 830.

Heather, N. (2017). Is the concept of compulsion useful in the explanation or description of

addictive behaviour and experience? Addictive Behaviors Reports, 6, 15-38.

Hommel, J. D., Trinko, R., Sears, R. M., Georgescu, D., Liu, Z. W., Gao, X. B., Thurmon, J.

J., Marinelli, M., & DiLeone, R. J. (2006). Leptin Receptor Signaling in Midbrain
Dopamine Neurons Regulates Feeding. Neuron, 51(6), 801-810.

Chan, J. L., Bullen, J., Lee, J. H., Yiannakouris, N., & Mantzoros, C. S. (2004). Ghrelin
Levels Are Not Regulated by Recombinant Leptin Administration and/or Three
Days of Fasting in Healthy Subjects. The Journal of Clinical Endocrinology &
Metabolism, 89(1), 335-343.

Chao, A., Grilo, C. M., White, M. A., & Sinha, R. (2014). Food cravings, food intake, and
weight status in a community-based sample. Eating Behaviors, 15(3), 478-482.

Chua, J. L., Touyz, S., & Hill, A. J. (2004). Negative mood-induced overeating in obese binge

eaters: an experimental study. International Journal of Obesity, 28(4), 606—610.

Johnson, P. M., & Kenny, P. J. (2010). Dopamine D2 receptors in addiction-like reward

dysfunction and compulsive eating in obese rats. Nature Neuroscience, 13(5), 635—

641.

25



Jorgensen, J. O., Vahl, N., Dall, R., & Christiansen, J. S. (1998). Resting metabolic rate in
healthy adults: Relation to growth hormone status and leptin levels. Metabolism,

47(9), 1134-1139.

Kakoschke, N., Kemps, E., & Tiggemann, M. (2014). Attentional bias modification
encourages healthy eating. Eating Behaviors, 15(1), 120—-124.

Kallo, I., Molnar, C. S., Szoke, S., Fekete, C., Hrabovszky, E., & Liposits, Z. (2015). Area-
specific analysis of the distribution of hypothalamic neurons projecting to the rat
ventral tegmental area, with special reference to the GABAergic and glutamatergic

efferents. Frontiers in Neuroanatomy, 9.

Kayaoglu, K., Gokiistiin, K. K., & Ay, E. (2023). Evaluation of the relationship between food
addiction and depression, anxiety, and stress in university students: A cross-
sectional survey. Journal of Child and Adolescent Psychiatric Nursing, 36(3), 256—
262.

Kemps, E., Tiggemann, M., & Elford, J. (2015). Sustained effects of attentional re-training on
chocolate consumption. Journal of Behavior Therapy and Experimental Psychiatry,

49, 94-100.

Kendler, MacLean, Neale, Kessler, Heath, & Eaves. (1991). The genetic epidemiology of
bulimia nervosa. American Journal of Psychiatry, 148(12), 1627-1637.

Kenny, P. J. (2011). Common cellular and molecular mechanisms in obesity and drug

addiction. Nature Reviews Neuroscience, 12(11), 638—651.

King, W. C., Chen, J. Y., Mitchell, J. E., Kalarchian, M. A., Steffen, K. J., Engel, S. G.,
Courcoulas, A. P., Pories, W. J., & Yanovski, S. Z. (2012). Prevalence of Alcohol
Use Disorders Before and After Bariatric Surgery. JAMA, 307(23).

Klein, T. A., Neumann, J., Reuter, M., Hennig, J., von Cramon, D. Y., & Ullsperger, M.
(2007). Genetically Determined Differences in Learning from Errors. Science,

318(5856), 1642—1645.

Kolaczynski, J. W., Ohannesian, J. P., Considine, R. V., Marco, C. C., & Caro, J. F. (1996).
Response of leptin to short-term and prolonged overfeeding in humans. 7he

Journal of Clinical Endocrinology & Metabolism, 81(11), 4162—4165.

Koob, G. F. (2009). Dynamics of Neuronal Circuits in Addiction: Reward, Antireward, and

Emotional Memory. Pharmacopsychiatry, 42(S 01), S32—-S41.
26



la Fleur, S. E., Akana, S. F., Manalo, S. L., & Dallman, M. F. (2004). Interaction between
Corticosterone and Insulin in Obesity: Regulation of Lard Intake and Fat Stores.

Endocrinology, 145(5), 2174-2185.

Lefaucheur, J. P. (2019). Transcranial magnetic stimulation. Clinical Neurophysiology. Basis
and Technical Aspects, 559-580. https://doi.org/10.1016/b978-0-444-64032-
1.00037-0

*Leigh, S. J., & Morris, M. J. (2018). The role of reward circuitry and food addiction in the
obesity epidemic: An update. Biological Psychology, 131, 31-42.

Meule, A., von Rezori, V., & Blechert, J. (2014). Food Addiction and Bulimia Nervosa.
European Eating Disorders Review, 22(5), 331-337.

*Meule. (2015). Back by Popular Demand: A Narrative Review on the History of Food
Addiction Research. Yale J Biol Med., 88(3), 295-302.

Michaud, C., Kahn, J. P., Musse, N., Burlet, C., Nicolas, J. P., & Mejean, L. (1990).
Relationships between a critical life event and eating behaviour in high-school

students. Stress Medicine, 6(1), 57—64.

Mond, J. M., Hay, P. J., Rodgers, B., Owen, C., & Beumont, P. J. V. (2004). Beliefs of
Women Concerning Causes and Risk Factors for Bulimia Nervosa. Australian &

New Zealand Journal of Psychiatry, 38(6), 463—4609.

Neumark-Sztainer, D., Falkner, N., Story, M., Perry, C., Hannan, P., & Mulert, S. (2002).
Weight-teasing among adolescents: correlations with weight status and disordered

eating behaviors. International Journal of Obesity, 26(1), 123—131.

Ng, M., Fleming, T., Robinson, M., Thomson, B., Graetz, N., Margono, C., Mullany, E. C.,
Biryukov, S., Abbafati, C., Abera, S. F., Abraham, J. P., Abu-Rmeileh, N. M. E.,
Achoki, T., AlBuhairan, F. S., Alemu, Z. A., Alfonso, R., Ali, M. K., Ali, R.,
Guzman, N. A., . .. Gakidou, E. (2014). Global, regional, and national prevalence
of overweight and obesity in children and adults during 1980-2013: a systematic
analysis for the Global Burden of Disease Study 2013. The Lancet, 384(9945),
766-781.

Oliver, G., & Wardle, J. (1999). Perceived Effects of Stress on Food Choice. Physiology &
Behavior, 66(3), 511-515.

Orford, J. (2001). Addiction as excessive appetite. Addiction, 96(1), 15-31.
27



Pedram, P., Wadden, D., Amini, P., Gulliver, W., Randell, E., Cahill, F., Vasdev, S.,
Goodridge, A., Carter, J. C., Zhai, G., Ji, Y., & Sun, G. (2013). Food Addiction: Its
Prevalence and Significant Association with Obesity in the General Population.

PLoS ONE, 8(9), €74832.

Pierce, R. C., & Kumaresan, V. (2006). The mesolimbic dopamine system: The final common
pathway for the reinforcing effect of drugs of abuse? Neuroscience &

Biobehavioral Reviews, 30(2), 215-238.

Pietildinen, K. H., Saarni, S. E., Kaprio, J., & Rissanen, A. (2011). Does dieting make you
fat? A twin study. International Journal of Obesity, 36(3), 456—464.

Randolph, T. G. (1956). The Descriptive Features of Food Addiction. Addictive Eating and
Drinking. Quarterly Journal of Studies on Alcohol, 17(2), 198-224.

Rothemund, Y., Preuschhof, C., Bohner, G., Bauknecht, H. C., Klingebiel, R., Flor, H., &
Klapp, B. F. (2007). Differential activation of the dorsal striatum by high-calorie
visual food stimuli in obese individuals. Neurolmage, 37(2), 410-421.

Russell, G. (1979). Bulimia nervosa: an ominous variant of anorexia nervosa. Psychological

Medicine, 9(3), 429-448.

Rutters, F., La Fleur, S., Lemmens, S., Born, J., Martens, M., & Adam, T. (2012). The
Hypothalamic-Pituitary-Adrenal Axis, Obesity, and Chronic Stress Exposure:
Foods and HPA Axis. Current Obesity Reports, 1(4), 199-207.

Sharma, S., Fernandes, M. F., & Fulton, S. (2012). Adaptations in brain reward circuitry
underlie palatable food cravings and anxiety induced by high-fat diet withdrawal.

International Journal of Obesity, 37(9), 1183-1191.

Schwartz, M. W., Woods, S. C., Seeley, R. J., Barsh, G. S., Baskin, D. G., & Leibel, R. L.
(2003). Is the Energy Homeostasis System Inherently Biased Toward Weight Gain?
Diabetes, 52(2), 232-238.

Stoeckel, L. E., Weller, R. E., Cook, E. W., Twieg, D. B., Knowlton, R. C., & Cox, J. E.
(2008). Widespread reward-system activation in obese women in response to

pictures of high-calorie foods. Neurolmage, 41(2), 636—647.

Stone, A. A., & Brownell, K. D. (1994). The stress-eating paradox: Multiple daily
measurements in adult males and females. Psychology & Health, 9(6), 425-436.

28



Surmeier, D. J., Ding, J., Day, M., Wang, Z., & Shen, W. (2007). D1 and D2 dopamine-
receptor modulation of striatal glutamatergic signaling in striatal medium spiny

neurons. Trends in Neurosciences, 30(5), 228-235.

Tsekoura, Kostopoulou, Fouzas, & Souris. (2021). The association between obesity and the
risk for development of eating disorders - A large-scale epidemiological study. Eur

Rev Med Pharmacol Sci., 25(19), 6051-6056.

Tschop, M., Weyer, C., Tataranni, P. A., Devanarayan, V., Ravussin, E., & Heiman, M. L.
(2001). Circulating Ghrelin Levels Are Decreased in Human Obesity. Diabetes,
50(4), 707-7009.

Uchoa, E. T., Silva, L. E. C., de Castro, M., Antunes-Rodrigues, J., & Elias, L. L. (2012).
Glucocorticoids are required for meal-induced changes in the expression of

hypothalamic neuropeptides. Neuropeptides, 46(3), 119-124.

Veldzquez-Sanchez, C., Ferragud, A., Moore, C. F., Everitt, B. J., Sabino, V., & Cottone, P.
(2014). High Trait Impulsivity Predicts Food Addiction-Like Behavior in the Rat.
Neuropsychopharmacology, 39(10), 2463-2472.

Volkow, N. D., Wang, G. J., Fowler, J. S., & Telang, F. (2008). Overlapping neuronal circuits
in addiction and obesity: evidence of systems pathology. Philosophical

Transactions of the Royal Society B: Biological Sciences, 363(1507), 3191-3200.

Volkow, N. D., Wang, G. J., Telang, F., Fowler, J. S., Thanos, P. K., Logan, J., Alexoff, D.,
Ding, Y. S., Wong, C., Ma, Y., & Pradhan, K. (2008). Low dopamine striatal D2
receptors are associated with prefrontal metabolism in obese subjects: Possible

contributing factors. Neurolmage, 42(4), 1537-1543.

Wang, G.J., Volkow, N. D., Logan, J., Pappas, N. R., Wong, C. T., Zhu, W., Netusll, N., &
Fowler, J. S. (2001). Brain dopamine and obesity. The Lancet, 357(9253), 354-357.

Wei, N. L., Quan, Z. F., Zhao, T., Yu, X. D., Xie, Q., Zeng, J., Ma, F. K., Wang, F., Tang, Q.
S., Wu, H., & Zhu, J. H. (2019). Chronic stress increases susceptibility to food
addiction by increasing the levels of DR2 and MOR in the nucleus accumbens.

Neuropsychiatric Disease and Treatment, Volume 15, 1211-1229.

Weigle, D. S., Duell, P. B., Connor, W. E., Steiner, R. A., Soules, M. R., & Kuijper, J. L.
(1997). Effect of Fasting, Refeeding, and Dietary Fat Restriction on Plasma Leptin
Levelsl. The Journal of Clinical Endocrinology & Metabolism, 82(2), 561-565.
29



Worhunsky, P. D., Malison, R. T., Rogers, R. D., & Potenza, M. N. (2014). Altered neural
correlates of reward and loss processing during simulated slot-machine fMRI in

pathological gambling and cocaine dependence. Drug and Alcohol Dependence,

145, 77-86.

Yi, C. X., Foppen, E., Abplanalp, W., Gao, Y., Alkemade, A., la Fleur, S. E., Serlie, M. J.,
Fliers, E., Buijs, R. M., Tschop, M. H., & Kalsbeek, A. (2012). Glucocorticoid

Signaling in the Arcuate Nucleus Modulates Hepatic Insulin Sensitivity. Diabetes,

61(2), 339-345.

Yoshida, M., Yokoo, H., Mizoguchi, K., Kawahara, H., Tsuda, A., Nishikawa, T., & Tanaka,
M. (1992). Eating and drinking cause increased dopamine release in the nucleus
accumbens and ventral tegmental area in the rat: Measurement by in vivo

microdialysis. Neuroscience Letters, 139(1), 73-76.

*Yousefvand, S., & Hamidi, F. (2022). Role of Lateral Hypothalamus Area in the Central
Regulation of Feeding. International Journal of Peptide Research and

Therapeutics, 28(3).
* sekundarna citdcia
Internetové zdroje:

I: https://ec.europa.eu/eurostat/statistics-explained/index.php?title=Overweight and obesity -

_BMI statistics (10.4. 2024)

I1: https://pubchem.ncbi.nlm.nih.gov/compound/Dopamine (10.4.2024)

III: https://oa.org/working-the-program/ (12.4.2024)

30


https://pubchem.ncbi.nlm.nih.gov/compound/Dopamine
https://oa.org/working-the-program/

	prvé strany
	2 obsah
	hlavný text

