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1 Abstrakt

V této praci sleduji vliv stravy na chovani jedinct riznych vékovych skupin. Nejdiive
je predstaven pojem chovani, jak si jej vysvétluji nékteii psychologové, a zminén jeho vztah
se stavem organismu a nervovym systémem. Vliv stravy na chovani organismu hodnotime
prostfednictvim plisobeni stravy na centralni nervovou soustavu. Abychom tomuto vztahu
lépe porozuméli, ptiblizime nejprve funkci jednotlivych zivin a neurotransmitert v CNS.
Zmény v chovani pozorujeme predevSim u jedinci trpicich riznymi druhy podvyzivy —
PEM', nedostatkem vitaminii & mineralil, a u osob s nedostate¢nym p¥ijmem cukri a tukd.
Témito zménami jsou napf. zvySend agresivita a nasilnické chovani, zmény nalady, deprese a
stavy zkosti, snizend kognitivni funkce a snizeny Skolni vykon. Na zavér je uveden problém

hojného a stale se zvysujiciho vyskytu poruch pfijmu potravy - anorexie, bulimie a obezity.

2 Uvod

Myslenka, ze strava ma vliv na chovani, neni vydobytkem moderni doby. Jiz
starovéké civilizace byly o tomto spojeni piesvédCeny. OvSem aZ poc¢atkem minulého stoleti
se o tomto spojeni zacaly objevovat piesvédcivé védecké dikazy. A zdjem o tuto oblast se
mezi védci stale zvysuje. Casto kladenymi otazkami védct se stava vliv stravy na détskou
hyperaktivitu, zda mize spravna strava zmirnit deprese dospélych nebo omezit agresivni a
asocialni chovani a fada dal§ich. Cim dal vétsi zajem o tuto oblast projevuje i Siroka laicka
vefejnost, ovSem stale zde pretrvava fada mytl o vlivu stravy na chovani déti i dospélych.

Yvr v v

Rodice i ucitelé véri, ze strava s vys

r

$im obsahem cukru ma vliv na Skolni vykony déti, na
jejich chovani a vyskyt a zhorSeni poruch jako je dyslexie a ADHD?. Tukéim je &asto
pfipisovan negativni vliv nejen na celkovou fyzickou kondici. Na druhé strané je
doporucovano obohatit jidelnicek o ryby jako bohaty zdroj omega-3 mastnych kyselin. Jinou
lidovou moudrosti je, Ze cukr z ptirodnich zdroju jako je med je kvalitnéjsi nezli praimyslové
ziskavany rafinovany cukr, a fada dalSich ve spoleCnosti zakofenénych myt. Zda jsou tyto
myty pravdivé ¢i nikoli se pokusim ve své praci zhodnotit, stejné¢ jako zhodnotit miru

prozkoumani této oblasti - vlivu stravy na chovani.

! Protein-energy malnutrition; podvyZiva zptisobena nedostateénym piijmem bilkovin
% Attention Deficit Hyperaktivity Disorder; hyperaktivita s poruchou pozornosti. Jejimi hlavnimi symptomy jsou deficit
pozornosti, impulsivnost a hyperaktivita
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3 Chovani

Pojem chovani ma dosti Siroky vyznam. Hovofime nejen o chovani zivoc¢icht ¢i
rostlin ale 1 o chovani riznych latek a chemikalii.V psychologii ma chovani nasledujici mozné
vyznamy: 1. aktivita organismu, 2. méfitelnd aktivita urcit¢ho organismu, 3. snimatelnd
aktivita urcitého organismu, 4. reakce individua, druhu nebo skupiny na podnéty, 5. urcita
reakce urcitého organismu, 6. dil¢i reakce néjakého vzorce reakce, 7. pohyb viibec nebo
jednotlivy motoricky akt, 8. celkovd — subjektivni a objektivni, nepozorovatelnd a
pozorovatelnd — aktivita individua nebo skupiny (G. Lischke, 1987; v Arnold, Eysenck, Meili,
1987). P. Hartl (1994) vysvétluje pojem chovani nasledovné: chovéni je souhrn vnéjSich
projevi, Cinnosti jedndni a reakci organismu; vétSina soucasnych psychologickych Skol
pojem chovani D. O. Hebb(1966): ,,Chovani je viditelnd, a tim pozorovatelna aktivita svali a
zlaz s vn&jsi sekreci, jak se manifestuje v pohybech jednotlivych casti téla a v objeveni se
potu, slz, slin atd. Chovani je fe€ a prave tak smich, plac, tfes, rudnuti, zména drzZeni a pohyby
o€l pfi Cteni.*

V SirSim slova smyslu chapeme chovani jako zmény v Cinnosti organismu, tedy i
zmény vnitini, pozorovatelné pouze pomoci urcitych aparatur a testl. Ma tedy smysl
rozliSovat chovani molekularni a molarni. Molekuldrni chovéni je mikroskopické, probihd na
molekularni Grovni jako zmény v buiikach tkani, jako fyziologicko-chemicko-fyzikélni déje.
Je predmétem zkoumaéni fyziologie. Molarni chovani je makroskopické, pozorovatelné
pouhym okem. Projevuje se jako komplex pohybu piipadné doprovazeny cinnosti zlaz
s vné¢jsi sekreci. Je predmétem psychologie. E.R.Hilgard (1962) charakterizuje molarni
chovani takto: ,,Molarni chovani se vztahuje na chovani organizované ve smysluplné
sekvence a vzorce — v aktivity, které uspokojuji potieby organismu, ptivadéji jej blize k jeho
cilim nebo mu napomahaji vyhnout se nebezpeci.“ Timto chovani vSak nemusi byt pouze
pozorovatelné pohyby, ve skutecnosti mtize jit 1 o jejich utlum.

V chovani se stale uplatituje princip rovnovahy mezi skute¢nym a zddoucim stavem
organismu. Cilem chovani je tedy dosdhnout optimalniho stavu organismu. Pokud je
rovnovaha poruSena, nastavd potieba, kterd je pohnutkou k chovani, které danou potiebu
redukuje a tim obnovuje naruSenou rovnovahu. Ta je oznaCovéna terminem homeostaza.

Homeostéza je tedy optimalni podminkou Zivota organismu v jeho Zivotnim prostfedi. Zivotni

3 jednani je zdmé&mé chovani zaloZené na urdité motivaci ménici dosavadni stav &i situaci
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prostiedi Clovéka vSak neni pouze ptirodni ale téZ socio-kulturni, neplati zde tedy pouze
hodnoty biologické ale také urc¢ité normy, které nejsou vzdy v plném soulad s hodnotami
biologickymi. Jakysi kompromis mezi témito hodnotami vytvaii pravé chovani.

Chovéani organismu je regulovano na zdkladé zpracovani pfijatych informaci

nervovym systémem jehoz nejvyssi slozkou je mozek.



4 Mozek

4.1 Struktura centralni nervové soustavy (CNS)

Mozek je jednou ze dvou hlavnich slozek CNS. Mozek dospélého ¢loveka vazi 1,3 —
1,4 kg a obsahuje asi 100 bilionli neuronli a okolo jednoho trilionu gliovych bunék.
Nervové buiiky zde slouzi jako elementy , které zpracovéavaji a prendsi informace. Jejich
vykonnost zavisi na jejich schopnosti vytvaret a vést elektricky signal a vyrabét a vyluCovat
neurotransmitery.
Gliové buiiky jsou buiiky podplirné. Zasobuji neurony Zivinami, transportuji ionty z mozku do
krve, uplatiuji se jako fagocyty. Gliové buiiky zvané oligodendrocyty produkuji lipoprotein

myelin, ktery isoluje axony jednotlivych neuront.

4.2 Vyziva

efektivné. Ackoli zaujima jen 2% télesné hmotnosti, spotfebovava az 20% dostupné energie.
Tuto energii predstavuje glukoéza, jejimz zdrojem jsou predevsim sacharidy (viz.kapitola ¢.6).
Metabolizovat ji vyzaduje fadu vitaminii, mineradli a esencidlnich mastnych kyselin.
Nezbytnymi latkami pro mozek jsou spravné tuky a bilkoviny z jejichz ¢asti — mastnych
kyselin a aminokyselin — se tvoii nové mozkové lipidy a proteiny. Nedostatek ¢i naopak
nadbytek téchto latek se odrazi ve spravné funkci nervové soustavy a tim i na funkci celého

organismu.

4.2.1 Lipidy

Tuky pfedstavuji vice nez %2 suché hmotnosti mozku (Worobey et al., 2006). Jsou
ruzné rozlozeny v Sedé a bilé hmoté mozkové, neuronech a gliovych bunikach. Nejvice se
vyskytujicimi tuky v mozku jsou cholesterol, fosfolipidy, cerebrosidy, gangliosidy,
sulfolipidy a fada mastnych kyselin.

Cholesterol je soucasti plasmatické membrany nervovych bungk®, reguluje a udrzuje
jejich wvnitini prostfedi. Zmény obsahu cholesterolu v plasmatické membrané neuroni
ovliviiuji regulaci aktivity receptorii pro neurotransmitery, tim je cholesterol zapojen do

regulace funkce mozku (Hu et al., 1987).

* ve skutegnosti je soucasti plasmatickych membran viech bungk organismu
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Fosfolipidy tvofi lipidovou dvojvrstvu plasmatické membrany nervovych bunéck
mozku. Uplatituji se téZ jako sekundarni poslové a signalni mediatory (Shukla a Halenda,

1991).
Gangliosidy jsou nezbytné pro vyvoj ganglii.
Uloha cerebrosidii a sulfolipidi neni zcela objasnéna, av$ak jejich hojny vyskyt

v axonech nervovych bun¢k ukazuje na jejich Ucast pii vedeni nervového vzruchu (Hannum

and Bell, 1989).

Mastné Kkyseliny jsou hlavni slozkou lipidd. Jejich stavba ma vliv na pruznost
membran (Spector a Yorer, 1985). Nékteré slouZi jako sekundarni poslové nebo prekurzory
pro eikosanoidy, které piisobi jako tkanové hormony a reguluji vasodilataci a vasokonstrikci
(Insel et al., 2004). Mozek obsahuje velké mnozstvi esencidlnich mastnych kyselin (EFA)’.
Tyto mastné kyseliny jsou polynenasycené (PUFA)® a jejich dostupnost je limitujicim
faktorem pro vyvoj mozku (Tacconi et al., 1997). Pfednimi polynenasycenymi mastnymi
kyselinami mozku jsou kyselina docosahexaenova (DHA) a kyselina arachidonova (AA). Jsou
rozhodujicimi komponenty membranovych fosfolipidi a hlavnimi slozkami nervového
systétmu (Innis, 1991; Lucas, 1997). DHA se v mozku nejvice vyskytuje v membranach
spojenych se synaptickou funkci. Ve vysoké koncentraci se nachazi také v sitnici. Jejim
hlavnim zdrojem jsou rybi tuky. Nejvice se DHA v CNS hromadi v pozdnim obdobi
téhotenstvi a v raném postnatalnim obdobi. Prekurzorem pro DHA a jiné¢ PUFA patfici do
skupiny omega-3 mastnych kyselin je esencialni mastnd kyselina alfa-linolenova (ALA). Ta
v rostlinnych olejich lisovanych ze semen fepky, Inu a s6ji. Bohatym zdrojem ALA jsou také
ofechy. Prekurzorem pro druhou skupinu PUFA, skupinu omega-6 mastnych kyselin, do které¢
patfi 1 AA, je esencialni mastné kyselina linolova (LA). Jejim zdrojem jsou bézné rostlinné
oleje. Mastné kyseliny skupiny omega-6 maji vliv na uvolilovdni neurotransmiterii a na

schopnost neurontl vyuzivat glukézu.

3 essential fatty acid; jsou pro organismus nezbytné, a pies to je organismus nedokaze vyrobit, proto musi byt ziskavany v
potraveé
8 polyunsaturated fatty acid



Tabulka 1. Rozdéleni lipida

kyselina palmitova

nasycené -
kyselina stearova

kyselina olejova

mononenasycene : ——
kyselina palmitolejova

kyselina alfa-linolenova

kyselina eicosapentaenova

omega-3 -
mastné kyseliny kyselina docosapentaenova

kyselina docosahexaenova

polynenasycené kyselina linolové
kyselina gama-linolenova
kyselina dihomo-gama-
linolenové

omega-6

kyselina arachidonova

kyselina adrenova

cerebrosidy

glykolipidy
gangliosidy

fosfatidylcholin

fosfatidylethanolamin

fosfatidylserin

fosfolipid
Iy fosfatidylinositol

fosfatidylglycerol

difosfatidylglycerol

cholesterol

sulfolipidy cholesterylové estery

triglyceridy
(Worobey, 2006): ,,Vlastni Giprava*

4.2.2 Vitaminy a mineraly

Vitaminy jsou nezbytné pro syntézu neurotransmiteri, udrzuji nervové bunky
neporuseng, jsou diilezité pro myelinizaci neuront a vedeni elektrického signalu. Na rozdil od
makrozivin - proteint, tukii a sacharidd, jsou vyzadovany v malém mnozstvi a neslouzi jako
zdroj energie.

Na spravné funkci CNS se podileji pfedevS$im B vitaminy — thiamin (B,), niacin (B3),
pyridoxin (Bg), folat (Bo, kyselina listova) a kobalamin (B);). Jejich zdrojem jsou obiloviny,
ceredlni pecivo, luSténiny, ofechy, sdja, listova zelenina, mléko a maso.

Thiamin je slozkou koenzymu thiaminpyrofosfatu (TPP), ktery se uplatiuje pfi

metabolismu karbohydrati a vétvenych fetézcii aminokyselin. Thiamin pozitivné piisobi na
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funkénost membran a vedeni elektrického impulsu. Hraje urCitou roli pfi ptenosu sodiku
axonalni membranou, pfi vyuziti a pfeméné ptednich neurotransmiterti jako je acetylcholin,
norepinefrin a serotonin. U thiamin-deficientnich krys byla také popsdna sniZzena hladina
mozkového glutamatu, aspartaitu a GABA. Protoze se thiamin podili na buné¢né urovni na
energetickém metabolismu, jeho nedostatek muze vést diky narusenému metabolismu
glukézy k vyCerpani energie a tim ke smrti nervové bunky (Haas, 1988; Butterworth, 1993;
Jeffrey, 1998; Tanphaichitr, 1998). Nedostatek thiaminu také negativné pisobi na uloZeni
cerebrosidil, fosfolipidh a cholesterolu (Trostler et al., 1977).

Niacin je spoleCny nazev pro ob& formy vitaminu - kyselinu nikotinovou a
nikotinamid. Je soucdsti dvou koenzyml - nikotinamidadenindinukleotidu (NAD) a
nikotinamidadenindinukleotidfosfatu (NADP). NAD je kli¢ovy pro nitrobunéénou respiraci a
oxidaci pohonnych molekul jako je laktat, pyruvat a alfa-ketoglutarat. NADP je dilezity pro
biosyntézu tuki a steroidd. (Cervantes-Laurean et al., 1998; Food and Nutrition Board, 1998a;
Jakob, 2001) Nedostatek niacinu snizuje mnozstvi cerebrosidi a naruSuje myelinizaci
(Nakashima a Suzue, 1982).

Pyridoxin je spolecné oznaceni tii piibuznych sloucenin — pyridoxinu, pyridoxalu a
pyridoxaminu. U&innou formou tohoto vitaminu je koenzym pyridoxalfosfat (PLP), ktery se
ucastni metabolismu aminokyselin. Napft. je vyzadovan pii dekarboxylaci, ktera je dilezitym
krokem pfi syntéze nékterych neurotransmiterti véetné GABA, serotoninu, norepinefrinu a

histaminu. Nedostatek tohoto vitaminu snizuje hladinu myelinu a PUFA v cerebellu (Thomas
a Kirksey, 1976).

Folat je obecné pouzivany termin pro skupinu piibuznych sloucenin, které ptisobi jako
koenzymy pro fadu reakci probihajicich v téle organismu. Je to napt. syntéza DNA a purind,
které jsou dtilezité pro normdlni rast a déleni bunék. Folat je také vyzadovan pii syntéze
aminokyseliny methioninu z homocysteinu, pfi této reakci spolupracuje s vitaminem Bi,.
Nedostatek folatu u téhotnych zen zvétSuje pravdépodobnost porodu déti s deformovanou
CNS, v¢etné mikrocefalie (Growden, 1976).

Kobalamin, jak jiz bylo zminéno, se uplatiiuje jako koenzym pii preméné
homocysteinu na methionin. Také se jako koenzym podili na sekundarni reakci, pfi které je
preménén L-methymalonyl-koenzym A na sukcinyl-koenzym A, ¢imz je zapojen do

metabolismu mastnych kyselin.
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Tabulka 2. Hlavni zdroje vySe zminénych vitamini B

vitaminy skupiny B | zdroj

obilniny a obilné produkty, semena, ofechy,
thiamin (By) lusténiny, drozdi, jatra, ryby a sojové nahrazky
masa

celozrnné pecivo, kvasnice, driibezi maso, ryby,
jatra

niacin (B3)

obiloviny, semena, ofechy, n¢které druhy zeleniny
pyridoxin (Be), (napf. kapusta, zeli), necitrusové ovoce, drozdi,
drtibezi maso, ryby, jatra,

obiloviny, listova zelenina, mléko, vejce, hovézi

folat (Bo) itra

kobalamin (B;2) mléko a mlé¢né vyrobky, vejce, ryby, maso jatra

,, Vlastni aprava“

Piijjem esencidlnich mineralt je pro normélni vyvoj a funkci mozku stejné zésadni
jako pfijem vhodnych proteinti, lipidd, energie a vitamini. Mezi prvky vyskytujici se
v nervové soustaveé v relativné velkém mnozstvi patii sodik (Na), draslik (K) a vapnik (Ca).
Oproti tomu Zelezo (Fe), zinek (Zn), jod (I) a selen (Se) jsou prvky vyskytujici se v nervové
soustaveé v extrémné malém mnozstvi, oznacuji se jako stopové prvky.

Sodik, draslik a vapnik jsou mineraly diileZité pro elektrickou aktivitu a synaptickou
komunikaci nervovych bunék. Jako vSechny zivé buiiky udrzuje nervova bunka elektricky
gradient na membrané. Ten je regulovan sodiko-draslikovou pumpou. Sodikové, draslikové a
vapnikové iontové kandly zptisobuji docasnou zménu elektrického ndboje na membrané a tim
umoznuji vedeni nervového vzruchu vldkny neuronti (Erlij, 1998; Purves et al., 2001).
Jakmile impuls dosahne synapse, zplsobi uvolilovani neurotransmiterd do synoptické
Stérbiny. Neurotransmitery navazanim na iontové kanaly post-synaptického vldkna zpisobi
jejich otevieni, zméni se permeabilita membrany a vznikne ak¢ni potencial na sekundarnim
neuronu (Hille, 1992; Purves et al.,2001). Z vySe uvedeného je ziejmé, Ze nervovy systém je
regulovan procesy citlivymi k piesné koncentraci mineralll v okoli nervovych bunék. Faktory

pozménujici koncentraci té€chto iont tak mohou narusovat pienos nervovych impuls.

Zelezo, zinek, jod a selen jsou stopové prvky dilezité pro normalni riist a udrzovani

nervove soustavy. Jejich deficit vede k fad¢ kognitivnich a behaviordlnich nedostatki.

Zelezo se nachdzi ve vSech bunkach. Je soucasti hemoglobinu, myoglobinu a
cytochromi, které jsou rozhodujici pro bunéCnou respiraci a energeticky metabolismus.

Zelezo je také slozkou nebo kofaktorem fady enzymt, které neutralizuji oxidativni zniCeni
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bunék. Podili se 1 na syntéze DNA a na syntéze a odbouravani neurotransmiteri (Fairbanks,
1998; Yip, 2001).

Zinek je kofaktorem pro téméft sto enzymd, které katalizuji zdsadni biologické funkce.
Podporuje syntézu DNA a RNA a tim se Ucastni metabolismu proteinti. Mé také vliv na
ucinky fady hormonalnich systémt.

Jod je soucasti thyroidnich hormoni, které reguluji miru bunéfné oxidace. Tim
ovliviyji fyziologicky a mentdlni vyvoj, funkci nervové tkané a energeticky metabolismus.

Jod je zvlaste dulezity beéhem fetdlniho vyvoje a pro dozravani CNS.

Tabulka 3. Hlavni zdroje vySe zminénych minerali

mineraly zdroj

celozrnné produkty, ovesné vlocky, ryze, houby, néktera
sodik (Na) | zelenina (kyselé zeli, celer, $penat), jizni ovoce, maso,
mlécné vyrobky, stl

draslik (K) lustqmny, ovrech)’f, brambog, nektera’ ze}enma (Spenat,
paprika), nékteré ovoce (citrusy, rybiz, Svestky), ryby
mléko a mlécné vyrobky, listova zelenina, semena, ofechy,
ovesné vlocky, fada minerdlnich vod

vapnik (Ca)

maso, vnitfnosti (pfedevsim jatra, srdce, slezina), ryby,
zelezo (Fe) |vejce, lusténiny, listova zelenina, nékteré ovoce (napft.
jahody), celozrnné ceredlie

jatra, tmavé maso, mléko, vaje¢né Zloutky, motsti
zinek (Zn) | zivogichové (ptedevsim ustfice), celozrnné produkty,
lusténiny, ofechy, dyfiova semena

mofisti zivo¢ichové, motské fasy, jodizovana sul, nékteré

16d (M mineralni vody

,» Vlastni tiprava“

4.3 Neurotransmitery

Zakladnim typem komunikace mezi jednotlivymi neurony je pfenos informace pomoci
chemickych latek — neurotransmiterd. Dosud byly popsany vice nez tfi desitky rtiznych latek
s funkci neurotransmitertt v CNS savct. Rozd€lujeme je do ti skupin:

1. Monoaminy, které zahrnuji latky jako serotonin, acetylcholin, dopamin a norepinefrin.
2. Peptidy, mezi kter¢ patii napt. endorfiny, cholecystokinin a somatostatin.

3. Neesencialni aminokyseliny, jako aspartat, glutamat a glycin. (Christensen, 1996)
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Nejlépe prozkoumanou skupinou jsou monoaminy. Tato skupina neurotransmitert je
také nejvice spojena s chovanim. Monoaminy jsou syntetizovany neurony z prekurzori, které
jsou zcela nebo z¢asti piijimany v potrave.

Serotonin

Prekurzorem serotoninu je aminokyselina tryptofan. Podili se na stavbé proteint a tedy

by se mohlo logicky zdat, ze strava bohatd na bilkoviny jednoduse zvySuje hladinu
serotoninu. Avsak i kdyz se zvysi mnozstvi krevniho tryptofanu , diky soupefeni s ostatnimi
vice zastoupenymi LNAA’ pfi pechodu pies ,,blood-brain-barrier * se mnozstvi tryptofanu
v mozku automaticky zvysit nemusi a tedy ani hladina serotoninu. Naopak ptiznivy vliv na
zvySeni hladiny mozkového tryptofanu a serotoninu ma strava bohata na cukry, nebot’ zvySuje
pomérné mnozstvi krevniho tryptofanu vici ostatnim LNAA.
Serotonin ma vliv na ndladu a asocialni chovani jako je agresivita. Zmény v jeho mnozstvi
jsou spojovany se zménou ndlad a jeho nedostatek s vyskytem depresi. Je dilezity pro
regulaci spanku. Nizkd hladina mozkového serotoninu zpisobuje nespavost, zatim co jeho
zvySené mnozstvi ospalost. Serotonin také ovliviiuje piijem a vybér stravy. Zvysena aktivita
serotonergickych neuront vede ke sniZzeni pfijmu potravy a naopak snizeni této aktivity vede
ke zvySeni konzumace jidla (Blundell, 1984; Saminin and Garattini, 1990).
Acetylcholin

Acetylcholin je syntetizovan z acetyl-CoA a cholinu. Cholin je tvofen v jatrech, ale

jeho koncentrace miize byt upravena jeho pfijmem v potravé. Jelikoz cholin lehce pfechazi
pres ,,blood-brain-barrier, spolu se zvySenim hladiny krevniho cholinu se zvySuje i jeho
mnozstvi v mozku a tedy i mnozstvi acetylcholinu.
Acetylcholin se podili na inervaci kosterniho svalstva, je neurotransmiterem nervosvalové
ploténky, a na tvorb&é novych pamétovych stop. S nedostatecnou aktivitou cholinergickych
neurond je spojena fada neurologickych onemocnéni jako je napt. Alzheimerova choroba
(Fernstrom, 2000).

Dopamin a Norepinefrin (noradrenalin)

Dopamin a norepinefrin patfi do skupiny katecholaminti. Jejich prekurzorem je
aminokyselina tyrosin. Stejn¢ jako u zminéného tryptofanu je tyrosin ziskadvan z potravy
z bilkovinnych zdroji a pii zvySeni jeho pomérné hladiny v krvi se také syntéza

katecholaminti zvysi. Dietni regulace katecholamintl je vSak oproti serotoninu piimo spojena

TLNAA - large neutral amino acid; tryptofan, valin, tyrosin, leucin, isoleucin, fenilalanin a methionin

8 Blood-brain-barrier je semi-permeabilni bariéra mezi krvi a mozkem. Propousti do mozku molekuly rozpustné v tucich a je
propustné pravé pro prekurzory monoaminti. UdrZuje v mozku stalé prostiedi, chrani ho pied cizorodymi latkami i hormony
zbytku téla.
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s konzumaci proteina ¢i poddvanim tyrosinu.
Nedostatek dopaminu a norepinefrinu je spojovan s depresemi a stresem.

Védci na zvifecich modelech prokéazali, ze strava mulze ovlivnit syntézu
neurotransmiterd. Toto zjiSténi vedlo k hypotéze, ze pfijem specifickych zivin mize vést ke
kratkodobym vSak relativné prudkym zménam v lidském chovani. Tato hypotéza vSak nebyla

dosud jednozna¢né potvrzena.
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S Podvyziva

Podvyzivou v pravém slova smyslu rozumime stav zpisobeny nedostate¢nym piijmem
zivin. Nedostatek esencialnich vitamin a minerald vSak muze byt zplisoben nejen
hladovénim, ale i Spatnou stravou, $patnou absorpci vitamind a mineral{l, poSkozenim travici
soustavy, infekci, chronickym alkoholismem ¢i jejich zvySenou potfebou v disledku
téhotenstvi, laktace nebo pfijmu Iéki. Hlavnim problémem ve svété ale stale zlstava
podvyziva zpusobena nedostatecnym piijmem bilkovin ,,protein-energy malnutrition” (PEM).
pric¢inou (UNICEF, 1997). Ackoli je podvyZziva Casto spojovana s okolnostmi chudoby v

zemich tretiho svéta, je stavajicim problémem i v modernich vyspélych spole¢nostech.

5.1 PEM - podvyZiva zpusobena nedostateCnym prijmem
bilkovin

Je nejrozsitenéjsi formou podvyzivy na svété. NejCastéji se vyskytuje mezi kojenci a
v raném détstvi. Postihuje asi 200 miliont déti (UNICEF, 1997).
Jsou rozliSovany 3 typy PEM:
Marasmus je vysledkem neobycejné nizkého piijmu proteini a kalorii. NejCastéji se
vyskytuje u déti do jednoho roku veéku po odstaveni. Urcitd forma marasmu miize postihnou
mladé¢ Zeny, které drzi nepfimétené diety, nebo star$i chudé jedince, ktefi maji obtiZze opatfit si
¢i piijimat dostatecné mnozstvi kalorii.
Kwashiorkor je disledkem nedostate¢ného piijmu proteinti, avSak kalorické potieby jsou
pokryty. Nejcastéji se vyskytuje u déti mezi druhym a tetim rokem Zivota po odstaveni.

Iatrogenni PEM se vyskytuje u dospélych jedincii po dlouhotrvajici hospitalizaci.

5.1.1 PEM a rany lidsky vyvoj

I kdyz byvda PEM spojovana s chudobou a velkymi rodinami, tézkd podvyziva a
nedostatek jidla ve skute¢nosti snizuje plodnost (Whitney and Rolfes, 2002). Muzi i zeny
beéhem obdobi hladovéni projevuji jen maly zajem o sexudlni Zivot. U Zen muze dochazet
k vynechani menstruace, muzi mohou ztratit schopnost produkovat zivotaschopné spermie.
Vyziva plodu v téle matky je zajiStovana prostfednictvim placenty. Pokud matka trpi
podvyzivou pied nebo kolem doby poceti, miize zamezit Uplnému vyvinuti placenty. Ta

nemuze plnit nélezit¢ svou funkci a dit€¢ se miize narodit piredCasné, malé a s menSim
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obvodem hlavy (Hay et al., 1997). Mensi obvod hlavy je prvnim znakem, Ze podvyziva ma za
nasledek trvalé poskozeni mozku.

Podle Barkerovi hypotézy (1998) méa vyznamné mnozstvi nemoci dospélych sviij ptvod
v podvyzivé béhem nitrodélozniho vyvoje. Barker a jeho kolegové prokazali, ze
béhem prenatalniho vyvoje reaguje plod na tézkou podvyzivu uptednostiiovanim
metabolickych potfeb mozku, CNS a srdce na ukor ostatnich tkdni. Pfes n&které piesvédcivé
dikazy nebyla tato hypotéza vSeobecné¢ piijata (Susser and Levin, 1999).
Dukazy tykajici se vlivu podvyzivy na postnatalni vyvoj mozku podpofily teorii, Ze nejvice je
narusen vyvoj téch typt bunck a oblasti mozku, které béhem podvyzivy vykazuji nejvétsi
rust. Proto neni podvyziva v postnatalnim obdobi Zivota spojena s redukci mnozstvi neurond,
ale s redukci mnozstvi gliovych bunék. Nicméné hlavnim disledkem postnatalni podvyzivy je
snizeni velikosti jak gliovych bunék tak neuront spolu s moznou inhibici tvorby synapsi a

myelinizace.

5.1.2 Behavioralni nasledky tézké podvyzivy

Nejcastéji kladenou otazkou védet bylo, zda podvyziva rizného stupné, kterd vede
k naruSeni vyvoje mozku, také zplUsobuje naruseni kognitivniho vyvoje (Pollitt, 1988;
Ricciuti, 1993). Po studiich, které uvedly nizsi IQ a studijni vykon u déti, které zaZzily ranou
podvyzivu, byl vytvofen klasicky model: podvyziva — poskozeni mozku — naruSené
chovani. V soucasnosti je vSak jasné, ze tento model je az pfiili§ zjednoduseny. Spolu
s vyzivovym statusem se na ovliviiovani mentalniho vyvoje podili zhorSeny zdravotni stav a

sociokulturni podminky.

Pti diskutovani nasledkit PEM tedy nesmi byt podcenén ani vliv chudoby. Nebot’
ekonomické zdzemi rodiny a vzdélani rodict jsou pozitivné spojeny s kognitivnim vyvojem
ditéte (Garcia-Coll, 1990). Podle Wachse (1995) Ize stanovit nejpravdépodobnéjsi predpoveéd’,
jak se bude vyvijet chovani ditéte, na zakladé jeho vyzivového stavu a faktort, jako je nizky
socioekonomicky status, nizké vzdélani rodicl, rodinnd negramotnost a specifické typy

vztaht mezi rodi¢em a ditétem.

5.1.2.1 Nasledky u kojencii (nemluvnat)

V tadé¢ studii byly zkoumény nasledky podvyzivy spolu s kognitivnim vyvojem kojencii
a batolat, a bez ohledu na typ podvyZivy byl jejich vyvoj podstatné opozdén (Grantham-
MacGregor, 1995). Obecné byl PEM nejvice negativng ovlivnén verbalni vyvoj. Podvyziva u

kojencti je také spojovana s abnormalnostmi ve fungovani mozku. Té€zké podvyziva vede ke
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snizené citlivosti vii¢i signaliim z okolniho prostiedi a tedy k redukci schopnosti kojence
zpracovavat informace. Tento deficit pravdépodobné pietrva i po vyzivové rehabilitaci.
Nejcastéji pozorovanymi piiznaky podvyzivy tykajici se chovani jsou otupélost (letargie) a
snizena aktivita. Pfedpoklada se, Ze snizeni motorické aktivity izoluje podvyzivené dité od
okolniho prostiedi, coz omezi jeho piilezitost ucit se a tim snizuje jeho mentalni vyvoj
(Schurch and Scrimshaw, 1990). Dalsimi behavioralnimi aspekty PEM, které zvysuji riziko
nizké stimulace ditéte, jsou nizkd socialni vnimavost a Spatné orientace ve vizualnich

podnétech, jako jsou lidské tvare (Brazelton et al., 1977).

5.1.2.2 Nasledky u déti

V soucasnosti védci kromé vlivl tézké podvyzivy na chovani déti zkoumaji také vlivy
mirné az stiedni podvyzivy. Je ziejmé, ze urcité metabolické dusledky tézké podvyzivy se
mohou rychle vratit k normalu zatim co jeji jiné nasledky, jako fyzicky rist a chovani, se
mohou zlepsit jen pomalu a po velmi dlouhé dobé nebo také nemusi nikdy dosdhnout
normdlni trovné. I stfedni podvyZziva, pokud je chronickd, mize narusit chovani ditéte, které
je potom nepiimétené jeho véku. Vétsina téchto studii se zaméfila na intelektualni vykon.
Kognitivni (poznavaci) nedostatky

Cravioto a Arrieta (1986) zjistili, Ze ve srovnani s jejich nepodvyzivenymi sourozenci,
mélo dvakrat vice mexickych déti, které zazily té¢Zkou podvyzivu do svych tfi let, IQ niz§i nez
70. A to 1 po dvou a vice letech rekonvalescence. Pfevazna ¢ast pouzitych testi hodnotila
verbalni schopnosti déti a vliv podvyzivy na tuto oblast mohl piimo snizit vysledek téchto 1Q
testll. Navic podvyziva mohla byt doprovazena Spatnou rodi¢ovskou péci vici podvyzivenym
détem. Dadle zjistili, Ze rand podvyziva je spojena s nedostateénym spojenim mezi vnitinimi
senzory, coz v détstvi souvisi s vadou ¢teni a psani.
Galler a jeji kolegové provedli vyzkum kognitivnich dasledki podvyzivy na vzorku
podvyzivenych déti z Barbadosu, které jako kojenci trpéli marasmem. Kontrolni skupinou zde
byly déti se stejnym socioekonomickym zdzemim, se zddnou zkuSenosti s podvyzivou, ale
s jasn€ odlisSnym rodinnym prostiedim. Bylo zji§téno, Ze podvyZziva v minulosti ma stale silny
vliv na vysledky IQ. IQ métené mezi 5. a 11. rokem bylo trvale nizsi u dfive podvyzivenych
déti a témét 50% z nich mélo 1Q rovno 90 nebo nizsi. Ale pouze 17% déti z kontrolni skupiny
doséhlo jen téchto hodnot. Pii méteni ve v€ku 9 a 15 let bylo odhaleno vytrvalé zhorSovani
intelektudlniho vyvoje dfive podvyzivenych déti. Asi 50% z nich mélo hodnotu 1Q rovnu 70
nebo nizsi, zatim co stejného vysledku dosdhlo méné nez 15% déti z kontrolni skupiny

(Galler et al., 1986).

- 18 -



Ve cCtyfech vesnicich v Guatemale byla zkoumana podvyziva a jeji vliv na kognitivni
schopnosti s vyuzitim raného zasahu do stravy podavanim doplika s velkym obsahem kalorii
a bilkovin, a obohacenych o vitaminy a mineraly. Tyto dopliiky byly podavany téhotnym
zenam, kojenclim a détem do sedmi let v€etné ve dvou téchto vesnicich. Zbylé dvé vesnice
slouzily jako kontrolni skupina a dostavaly dopliiky stravy pouze s malym mnozstvim kalorii,
s vitaminy a minerdly, bez bilkovin. Primarni hypotéza tohoto experimentu se tykala vlivu
doplikt s velkym obsahem kalorii a bilkovin na kognitivni vyvoj. Hlavni vysledky 1é¢by byly
ziskany za 4 a 5 let — skupina dostavajici dopliiky stravy si v zadanych testech vedla podstatné
1épe nezli kontrolni skupina. Déti byly opét testovany ve véku od 13 do 19 let. Vyznamné
rozdily mezi obéma skupinami byly pfedevSim ve 4 typech testu — znalost zékladnich
pocetnich tkont, vSeobecné védomosti, slovni zasoba a ¢teni s porozuménim. V téchto a
mén¢ vyrazné€ i v ostatnich testech mély lepsi vysledky déti ze skupiny dostavajici dopliky
stravy. Vysledky testli inteligence se u kontrolni skupiny zvySovaly spolu s vysS$im
socioekonomickym stavem, nicméné tento jev u skupiny dostavajici doplnky stravy
pozorovan nebyl. (Pollit et al., 1993)

Také vysledky jinych studii podporuji ndzor, ze vyzivové dopliiky jsou pfinosné pii ndpraveé
ucinki PEM — napf. studie podvyzivenych déti v Kolumbii (Waber et al., 1981) a na Jamajce
(Grantham-McGregor et al., 1994).

Problémy chovani

Espinosa a jeho kolegové (1992) ve své studii se sedmiletymi détmi v Keii objevili,
Ze pfijem energie je pozitivné spojen s pozorovatelnou spokojenosti a vidcovstvim a
negativné s pozorovatelnym strachem. Tyto aspekty chovani jsou stejné spojeny 1 se
socioekonomickym stavem, ktery navic negativné souvisi s agresivitou u chlapci.
Informace uvedené uciteli naznacuji, ze difive podvyzivené déti vykazuji niz8§i emocionalni
kontrolu, jsou vice roztékané, jsou schopny se soustfedit pouze krat$i dobu, tézce navazuji
vztahy se svymi vrstevniky i s uciteli. V rodinach s nestalou stravou jsou castéji déti trpici
hyperaktivitou a jinym problematickym chovanim (Murphy et al., 1998a).
Nedavna studie déti na Mauritiu, které byly ve véku 3 let podvyziveny, prokazala, ze vyssi
agresivita a hyperaktivita ve véku 8 a 11 let a vétsi pocet vytrznosti a pfiliSnd motoricka
aktivita ve v€ku 17 let se vyskytuje u téchto diive podvyzivenych déti nez u kontrolni skupiny

déti s pfimétenou stravou (Liu et al., 2004).
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Skolni vykon

S ohledem na vliv podvyzivy na kognitivni schopnosti se predpoklada, ze podvyziva
negativné ovliviiuje i $kolni vykon. Rada studii ukazala, Ze déti trpici v minulosti podvyzivou
maji ve Skole horSi znamky (Galler et al., 1990; Grantham-McGregor et al., 1994). Nicméné
existuje 1 par studii, ve kterych nebyly nalezeny rozdily mezi diive podvyzivenymi détmi a
jejich sourozenci (Graham and Adrianzen, 1979; Moodie et al., 1980).

Neexistuje mnoho vyzkumi s détmi Skolniho véku co se ty€e dlouhodobych ucinkl
podvyzivy na jejich Skolni vykon. Ale stoupd mnozstvi studii, které zkoumaji ucinky

kratkodobého nedostatku zivin na studijni vykon déti skolniho véku (viz nize).

5.1.2.3 Nasledky u dospélych

Ve srovnani s védomostmi o disledcich PEM na chovani déti jsou znalosti vlivu
podvyZzivy na dosp€lé pouze omezené.
Alaimo a jeji kolegové (2002) zjistili, ze mladistvi z domécnosti s nizkymi piijmy a se
zkuSenosti s nedostatkem potravy vykazuji vyssi stupenn dystymie (chorobnd tzkostlivost a
deprese) nebo mirné deprese. Naznacuji, ze staly nedostatek stravy muiize postihnout dusevni
zdravi. Jedinci, ktefi zazili doby tézkého hladovéni nebo ptezili pobyt v koncentrac¢nich
taborech, popisovali letargii, snizeni aktivity, Castou socialni izolaci a zhorSeni paméti. Mezi
podvyzivenymi valeénymi v€zni po jejich osvobozeni byly pozorovany zachvaty piejidani —
,binge eating® (Polivy et al., 1994). U jedinct, kteti pfezili holocaust, pfetrvaval naruseny
ptistup ke stravé (Sinder et al., 2004). Pokud vezmeme v uvahu zvlastni okolnosti téchto
stavli podvyZzivy, je nemozné rozlisit, zda byly zmény v chovani pfimo spojeny s PEM nebo
s jinymi faktory prostfedi. Nejrozsahlejsi informace o nasledcich podvyzivy na chovani diive
zdravych dospélych jedinci, zvIast€é v oblasti aktivity a socidlni interakce, poskytuje
nasledujici studie.
Béhem 2. svétové valky Ancel Keys a jeho kolegové (1950) provedli na Univerzité v
Minnesoté studii zkoumajici dasledky stfedni podvyzivy, aby poskytly zdklad pro vyzivovy
rehabilitaéni program v povalecné Evropé. Prvni pozorovanou zménou chovani u
dobrovolnikii byl pokles socidlni iniciativy, dale poklesla aktivita, motivace, sebekazen,
sexualni touha a duSevni bd¢lost. Naopak vzrostla apatie, podrazdénost a naladovost.
Kognitivni schopnost nebyla naruSena. Jak zajem o otdzky intelektualni, politické a kulturni
pokles, tak naopak vzrostl zdjem o jidlo a jeho konzumaci. Tento zdjem pftetrval i po Gplné
rehabilitaci. Po vyzivové rehabilitaci doslo ke zruSeni vétSiny pozorovanych zmén chovani.

Z etickych davodl je nepravdépodobné, ze by nékdy byla podobna studie opét provadéna.
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Nicméné jeji vysledky jsou vyznamnou ukdzkou vlivu podvyzivy a chovani dospélych.

5.1.3 Dusledky kratkodobého nedostatku zivin

Prikladem kratkodobého nedostatku zivin je vynechavani snidané. Pollitt a Matthews
(1995) opakované prokazali, Ze vynechavani snidané¢ miize mit Skodlivy vliv na chovéni.
V obou ptipadech, podvyzivenych déti v Peru a déti ze stfedni vrstvy v USA, bylo prokézéano,
ze vynechani snidané ma negativni vliv na vykon pfii feSeni problémi, coz mize mit piivod
v metabolickych zménach spojenych s nedostatkem glukézy dostupné pro mozek. V jejich
typickém vyzkumu déti z nizSich ro¢nikli, si déti které nedostavaly snidani vedly huife
v pfifazovacich, rozkladacich a rozliSovacich testech.
V podobné studii védci zjistili, Ze nevynechdni snidan¢ je spojeno se zlepSenim vysledkt
v pfifazovacich a pocetnich testech a testech verbalni plynulosti (Chandler et al., 1995).
Dilezitost snidané také nepiimo podporuji vyzkumy zkoumajici u€¢innost programu snidani v
americkych $kolach (SBP)’. Kromé zlepseni $kolni dochazky a sniZeni poétu pozdnich
prichodi (Murphy et al., 1998b), byly u ptedskolakli ucastnicich se SBP prokazany lepsi
vysledky v pfifazovacich testech a pocitaCovych rozliSovacich tulohach (Worobey and
Worobey, 1999). Ve studii zkoumajici Skolni vykon zaku tfetich tfid vZdy na zacatku a na
konci mésice, byl jejich vykon na zacatku mésice vzdy lepsi. Po ziskani informaci o snidani
déti v testovacich dnech védci predpokladaji, Zze se v prubéhu mésice kvalita jejich snidané
zhorSovala spolu s vyCerpavanim financnich prostiedkli rodiny (Worobey et al., 2001), coz
vedlo k hor§im vysledkim.

Vysledky téchto studii naznacuji, ze 1 kratkodoby nedostatek zivin ma zavazné
nasledky pro studijni vykon ditéte. Netykaji se tedy pouze déti trpicich vaznou podvyZzivou.
Nicméné chudé déti v zaostalych zemich a déti zrodin s nizkym piijmem ve vyspélych

zemich jsou zde rizikovymi skupinami.

5.2 Nedostatek vitaminu

Vysledkem nedostatku vitaminii mohou byt neurologické a psychologické problémy

od zhorSeni smyslové a motorické funkce az po zjevné psychotické chovani.

? School Breakfast Programs

=21 -



5.2.1 Nedostatek thiaminu

Nedostatek thiaminu se vétSinou objevuje spolu s nedostatkem ostatnich vitamint
skupiny B, je tedy obtizné stanovit jen jeho pfiznaky. Presto symptomy rané faze deficitu
thiaminu zahrnuji anorexii, snizeni hmotnosti, kratkodobé ztrdty paméti, zmatenost,

podrazdénost, svalovou slabost a zvétSené srdce (Worobey et al., 2006).

Nedostatkem thiaminu je zptisobeno onemocnéni, které v prvni fad¢ postihuje nervovy
systém, zvané beri-beri. Piiznaky rané faze jsou sniZend iniciativa, zvySend podrdzdénost,
neschopnost koncentrace, vyCerpani a deprese. Pfi postupu choroby se objevuje periferni
neuropatie se zhorSenim smyslové, motorické a reflexni funkce prevazné v distalnich ¢astech
dolnich koncetin, porucha citi prsti nohy a pocit paleni chodidel. K distalni neuropatii
ptispivaji zmény, ke kterym nedostatek thiaminu vede — degenerace a demyelinizace axont
priferdlnich neuront (Jeffrey, 1998; Bates, 2001). Pokud tato nemoc neni 1éena, dochazi ke
snizeni schopnosti jemného hmatového vnimani, ztraté normalnich reflext, motorické slabosti

a sekundarni svalové atrofii (Food and Nutrition Board, 1998b).

Wernicke-Korsakoffiiv syndrom se nejcastéji vyskytuje mezi chronickymi alkoholiky
s ptiznaky podvyzivy, u kterych je pfimym vysledkem nedostatku thiaminu. Rand faze
choroby, Wernickeova encefalopatie, zahrnuje kognitivni a psychomotorické nedostatky —
anorexii, neumyslné rychlé pohyby oc¢i (nystagmus), paralyza okohybnych svalt
(oftalmoplégie), obtize pii udrzeni rovnovahy pii chizi (ataxie), apatie, nepozornost,
zmatenost, ospalost, pokles spontdnnosti hovoru (Food and Nutrition Board, 1998b). Pokud
nemoc neni lécena dochédzi k rozvoji Korsakoffovi psychézy, kterd je charakterizovana
neschopnosti se ucit a vytvaiet nové vzpominky (anterogradni amnézie), halucinacemi (Food
and Nutrition Board, 1998b). Podavani thiaminu v rané fazi choroby vyznamné zlepSuje
mentalni ptiznaky, ovSem v pozd¢jsi fazi je reakce na podavani thiaminu pouze minimalni.
Nedostatek thiaminu také ovliviluje aktivitu nékterych c¢asti CNS vyuZivajicich jako
neurotransmitery serotonin, acetylcholin, GABA, glutamat a aspartat. Nedostatek thiaminu
snizuje v CNS metabolismus serotoninu. A zméndm ve funkci serotonergickych neuront
v mozku je pfipisovan vznik neurologickych pfiznaki jako je ataxie, termoregulacni
abnormadlnosti a ztrata paméti. V disledku toho byla nabidnuta teorie, ze amnézie u jedincii
trpicich Wernicke-Korsakoffovym syndromem je zpiisobena ztratou serotonergickych
neurontl (Witt and Goldman-Rakic, 1983). Silna ztrata téchto neuronii ve funkénich ¢astech
mozecku byla potvrzena ohledanim mozku zesnulych pacientl s timto syndromem (Halliday

et al., 1994). Nedostatek thiaminu vede také k redukci acetylcholinu a tak pozménuje funkci
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cholinergickych neuronti. Jejich ztrata byla také popséna u jedinci s Wernicke-
Korsakoffovym syndromem a je spojovana s poruchou paméti.
Ztrata cholinergickych neuronil je charakteristicka i pro jiné typy demence, jako je napf.

Alzheimerova choroba.

Aktivita neurotransmiterti acetylcholinu, GABA, glutamatu a aspartitu je spojena
s metabolismem glukdézy v mozku. Tudiz jednou z teorii je, ze nedostatek thiaminu souvisi
s poskozenim bunécného energetického metabolismu a smrti nervovych bunék. Avsak spojeni
mezi zménami v neurotrasmiterech a poskozenim mozku u osob s nedostatkem thiaminu neni

jesté pln€ objasnéno.

5.2.2 Nedostatek niacinu

Projevem véazného nedostatku niacinu je pelagra. Je charakterizovana zanéty kize,
zménami Vv zazivaci soustavé a neurologickymi pfiznaky zahrnujicimi podrazdénost,
nespavost, zavrat’, ztratu paméti, zmatenost a znamky emocionalni nestability. V pokrocilych
piipadech nemoci jsou pozorovany halucinace, falesné ptedstavy pronasledovani, tézké
deprese a utlum psychickych 1 psychomotorickych oblasti (katatonie). Tyto symptomy jsou
podobné piiznakiim schizofrenie. Vyzkumy mozkd zemfelych pacientli trpicich pelagrou
odhalily degeneraci neurond nékterych Casti mozku. Toto zjisténi naznacuje, ze chronicky
nedostatek niacinu vede k trvalym strukturalnim zméndm v CNS (Mcllwain and Bachelard,
1985). Lécba dopliiovanim niacinu znacné zlepSuje klinické symptomy pelagry (Cervantes-

Laurean et al., 1998; Jeffrey, 1998; Jakob, 2001).

5.2.3 Nedostatek pyridoxinu

Nedostatek pyridoxinu se vyskytuje vzdcné, pokud nastane, je obvykle doprovéazen
nedostatkem ostatnich vitamint skupiny B. Kromé& nedostate¢ného piijmu v potravé mize byt
také zplsoben jeho zvysSenou potifebou vyvolanou nékterymi léky pouzivanymi k 1écbé
tuberkulozy a Parkinsonovy choroby. Projevy nedostatku pyridoxinu zahrnuji mimo jiné
mikrocytickou anémii, zvySenou nervosvalovou drazdivost az kiece, deprese a zmatenost.
Mikrocytickd anémie je vysledkem sniZeni syntézy hemoglobinu, na které se podili aktivni
forma vitaminu B¢, koenzym pyridoxalfosfat (PLP). PLP se také podili na syntéze n¢kterych
neurotransmitert  véetné dopaminu, serotoninu a GABA. Snizend hladina téchto
neurotransmiterd byla pozorovana na pokusnych zvifatech s nedostatkem pyridoxinu

(Dakshinamurti, 1982).
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5.2.4 Nedostatek kobalaminu

Prikladem projevu nedostatku kobalaminu, vétSinou vyvolaného sniZenou absorpci
tohoto vitaminu, je ubytek cervenych krvinek. Klinickymi pfiznaky této nemoci jsou napf.
bledost, vyCerpani a zkraceni dechu. Nedostatek kobalaminu ma ale také silny vliv na
nervovou soustavu. Neurologické komplikace jsou pozorovany u 75-90% jedinct
s nedostatkem tohoto vitaminu (Worobey, 2006). Neurologické znaky tohoto nedostatku
zahrnuji otupélost a brnéni v rukéch a v nohéch, Spatnou motorickou koordinaci véetné ataxie.
Tyto zmény jsou vysledkem demyelinizace perifernich nervii. Pokud nedostatek kobalaminu
trva,demyelinizace pozvolna postupuje na patefni michu a nakonec az na mozek.Vyskyt
neurologickych pfiznakd nedostatku kobalaminu je inverzné spojen se stupném anémie. Méné
anemicti jedinci vykazuji napadnéjsi neurologické komplikace a naopak (Jeffrey, 1998; Weir
and Scott, 1998; Stabler, 2001). Zmény zpusobené nedostatkem kobalaminu mohou zahrnovat
naladovost, snizeni koncentrace, ztraty paméti, zmatenost, deprese, poruchy zraku, nespavost

a demenci.

5.2.5 Nedostatek folatu

Defekty nervové trubice (NTDs)'? jsou nejéast&j$imi vrozenymi deformacemi CNS.
Na jejich vzniku se podili jak dédi¢nost tak vyzivovy status. Vyznamnou roli v ochrané proti
vzniku NTDs hraje pravé folat. Presvédcivé dikazy o tom podala studie provedend zacatkem
80. let 20. stoleti na t€hotnych Zenach, které diive porodily déti s NTD. Bylo pozorovéano 72%
sniZzeni rizika porodu ditéte s NTD mezi Zenami dostdvajicimi kyselinu listovou (MRC
Vitamin Study Research Group, 1991).
Vysledky fady pozorovani naznacuji, ze nedostatek folatu mize mit také zavazny dopad na
chovani. Casté jsou psychiatrické ptiznaky zahrnujici deprese a psychotické chovani, ¢ast&jsi
psychiatrie, ktefi meli niz§i hladinu krevniho folatu, nez u pacientd s normdlni hladinou
tohoto vitaminu vkrvi (Food and Nutrition Board, 1998c). Moznost [éCby
neuropsychologickych poruch poddvanim folatu byla zkoumana v nékterych studiich,
napt.podavani methylfolatu pacientim trpicim depresemi a schizofrenii vyrazné zlepsilo

klinické a socialni zotaveni (Godfrey et al., 1990).

19 Neural tube defects
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5.2.6 Nedostatek vitaminu E a C

Nedostatek vitaminu E se u lidi vyskytuje zfidka a je spojovan pouze s jeho
nedostate¢nym vstfebavanim nebo s vrozenymi vadami jeho metabolismu. Experimentalni
nedostatek vitaminu E je charakterizovan periferdlni eurotatii a degeneraci axonu
senzorickych neuronti.

Vitamin C je ve velkém mnozstvi zastoupen v CNS a jeho zasoba v mozku je vii¢i jeho
vycerpani pomérné odolnd. Jeho dostatek je dulezity pro spravnou funkci CNS. Je kofaktorem
enzymu podilejicich se na fad¢ biologickych funkci véetné vzajemného prevodu nékterych
hlavnich neurotransmiteri napf. dopaminu a norepinefrinu. Podili se také na pfevodu
tryptofanu na serotonin. Upravuje aktivitu neurontt vyuZzivajicich jako neurotransmitery
dopamin a glutamat a podili se na syntéze gliovych bunék a myelinu (Martin et al., 2002).

Kyselina askorbova ma také schopnost recyklovat vitamin E.

Zjisténi, Ze nedostatek vitaminl souvisi se zménami v CNS a v chovani, a Ze tyto
zmény mohou byt zruSeny podavanim vitamind, vedlo k mySlence, ze zvySeny piijem
vitamini by mohl byt uziteCny pii 1écb¢ fady psychologickych poruch. Avsak dilkazy této

teorie jsou sporné.

5.3 Nedostatek minerala

Nedostatek mineralti v potravé v dospélosti mize vést k mnoha zméndm v chovani.
Tyto nasledky mohou byt rychle odstranény poskytovanim dostate¢ného mnozstvi mineralii
ve strav€é. AvSak Skodlivé uc€inky nedostatku minerdll jsou nevratné, pokud se objevi

v rozhodujici etapé vyvoje mozku.

5.3.1 Nedostatek sodiku, drasliku a kalcia

Nedostatek ani sodiku ani drasliku neni castym problémem vyzivy. Nicméné
nedostatek sodiku mutize nastat pii fadé zdravotnich potizi, jako je napf. rakovina, choroba
jater, prijem nebo zvraceni ¢i nadmérné poceni. Nedostatek drasliku je casto spojen
s abnormalnim pfijmem potravy, ktery se napt. vyskytuje pii tézké podvyzive, anorexii,
chronickém alkoholismu. Nedostatky téchto minerali mohou siln¢ ovlivnit funkci neuronti.

Nedostatek kalcia u jinak zdravych jedincti nestaci k vyvolani abnormalit nervové soustavy
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ovSem ve spojeni napt. s chronickym selhanim ledvin se vyskytuji deprese, psychoza
vyvijejici se v demenci nebo encefalopatii, zvySena nervosvalova drazdivost, kiece svall

obliceje a koncetin atd.

5.3.2 Nedostatek Zeleza

Je jednim z nejcastéjSich probléml vyzivy na svété. U déti je anémie zplsobena
nedostatkem Zeleza spojena s narusenym kognitivnim vyvojem a intelektualnim vykonem.
Poruchy chovani anémie zpisobené nedostatkem zeleza jak u déti tak u dospélych casto
zahrnuji podrazdénost, mentdlni vyCerpani, zkraceni doby soustfedéni, zhorSeni paméti,
uzkost a deprese (Food and Nutrition Board, 2000a; Beard and Connor, 2003).

Rada studii fe$i otdzku, zda rané nedostatky Zeleza zpiisobuji u déti dlouhodobé
kognitivni poruchy a poruchy chovéni. Vysledky zkouméni vztahu mezi ranou anémii a
retardaci ukazuji, ze rand anémie zplusobena nedostatkem zeleza zvySuje pravdépodobnost
vzniku mirné nebo stfedni retardace (Hurtado et al., 1999). Ve studii s détmi a adolescenty
vysetiujici vztah mezi nedostatkem Zeleza a vysledky kognitivnich test, byly primérné
vysledky matematickych testi déti s nedostatkem Zeleza niz$i nez vysledky zdravych déti
(Halterman et al., 2001). D¢ti, které méli béhem kojeneckého obdobi nedostatek zeleza,
zaostavaly za svymi vrstevniky v matematice, psani, ¢teni a celkovém Skolnim vykonu. Navic
u téchto déti byla pozorovana vétsi uzkost, deprese, socialni problémy a také si htre vedli
v motorickych a poznavacich ulohach (Lozoff et al., 2000). Tyto studie piedlozily silné
dikazy, ze rany nedostatek Zeleza zvySuje u déti riziko sniZzeného intelektualniho vykonu v
pozdéjsim vyvoji. Pfiméfeného zlepSeni uceni, paméti a pozornosti lze dosahnout
dopliiovanim Zeleza po dobu 2 — 4 mésict. Nicméné tplné odstranéni kognitivnich nedostatki

pomoci doplik Zeleza je vzacné.

5.3.3 Nedostatek zinku

Nedostatek zinku se v rozvojovych zemich vyskytuje relativné Casto. Ve vyspélych
zemich je vazny nedostatek zinku vyjimecny, ovSem mirny nedostatek tohoto mineralu se zde
vyskytuje a to prevazné ve spojeni s pfisné vegetarianskou stravou, zanétlivym stfevnim
onemocnénim, téhotenstvim a genetickou poruchou vstfebavani zinku. Rizikovou skupinou
jsou také jedinci s poruchou ptijmu potravy.

Nedostatek zinku je spojen s negativnimi vysledky tchotenstvi vcéetné vrozenych vad,

pfedcasného porodu a komplikacemi béhem tchotenstvi. Je prokdzan pozitivni vztah mezi
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piijmem stravy s vysokym obsahem zinku matkou a vykonem v otdzkach pozornosti brzy po
narozeni (Kirksey et al., 1991) a motorickym vykonem v 6. mésici zivota (Kirksey et al.,
1994). Vyzkumy vlivu dopliiovani zinku na vyvoj mozku a chovani, maji smisené vysledky,
nékteré prokazuji zlepSeni kognitivniho vyvoje a ucebnich schopnosti, jiné¢ vSak nikoliv

(Penland, 2000; Blafl, 2003).

5.3.4 Nedostatek jodu

Nedostatek jodu byl v zapadnich zemich prakticky odstranén pouzivanim jodizované
soli a dostupnosti potravin z riiznych oblasti svéta. Nicméné nedostatek jodu je stale hlavnim
problémem v ¢astech svéta, kde tyto skutecnosti chybi.

RozliSujeme mirny, stfedni a véazny nedostatek jodu. Stfedni nedostatek jodu je spojen
s niz§im vizudlnim a motorickym vykonem, poruchami vnimani a snizenymi intelektudlnimi
schopnosti u déti 1 dospélych (Delange, 2000). Vazny nedostatek jodu zptsobuje u déti i
dospélych strumu. Pokud k nému dochazi béhem nitrodé€lozniho vyvoje je také ptfiinou
kretenismu a je spojovan se vznikem trvalych fyzickych a mentalnich poruch. V soucasnosti
je jasné, ze mozek plodu potiebuje pro svlij normalni vyvoj béhem nitrodélozniho vyvoje
thyroidni hormon (Morreale de Escobar et al., 1994; Delange, 2000).
Nedostatku jodu se dd zcela vyvarovat dopliiovanim jodu. Nejcastéji uptednostiiovanou

metodou napravy nedostatku jodu je pouzivani jiz zminéné jodizované soli.

5.3.5 Nedostatek selenu

Nedostatek selenu u lidi je vzacny s vyjimkou populaci zijicich v prostfedi chudém na
selen. Ve vysoké koncentraci se selen nachédzi v gliovych buiikdch mozku , Sedé¢ hmoté
mozkové, hippocampu a spankovém laloku (Chen and Berry, 2003). Jeho sniZena
enzymatickd aktivita byla pozorovdna u pacientil trpicich Alzheimerovou a Parkinsonovou
chorobou. Selen se také podili na regulaci metabolismu thyroidniho hormonu, ktery je
dilezity pro funkci CNS. Za tohoto ptedpokladu je mozné, ze dokonce obvyklymi klinickymi
testy nezjistitelny nedostatek selenu miize byt vyznamny pro psychologické fungovani
(Benton, 2002). Snizené¢ mnozstvi selenu v potravé byva spojovano se stavy uzkosti,

depresemi a inavou.
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6 Cukr a chovani

Sacharidy (karbohydraty, uhlovodany) jsou latky slozené z uhliku, vodiku a kysliku.
cukrl obsazenych v potravé.
Monosacharidy neboli jednoduché cukry jsou stavebnimi jednotkami vSech sacharidd.
V lidské stravé se nejCastéji vyskytuji Sestiuhlikaté monosacharidy (Berdanier, 1995; Brody,
sloZzkou potravy. V ovoci a medu se vyskytuje fruktéza. Tretim pro vyzivu vyznamnym
monosacharidem je galaktéza, i kdyz volné v potravé se vyskytuje jen zfidka.
Disacharidy jsou nejcastéjsi formou v potravé piijimanych cukrt. Patii mezi n¢ sachardza,
disacharid tvofeny jednou molekulou glukéza a jednou molekulou fruktozy. Je viibec
nejCastéji prijimanym cukrem. Komeréné je vyrdbéna zcukrové fepy a cukrové titiny.
V mléénych produktech je obsazen disacharid laktdza, tvofeny jednou molekulou glukézy a
jednou molekulou galaktézy. Maltéza, disacharid tvoifeny dvéma molekulami glukézy, se
prirozené ve veétsi mife nevyskytuje.

Tteti skupinou jsou trisacharidy. Ty vSak nebyvaji béznou slozkou lidské potravy.

6.1 Metabolismus sacharidu

Organismus zachazi stejn¢ scukry pfidanymi do jidla jako s cukry pfirozené
obsazenymi vovoci a jiné potravé. VSechny sacharidy jsou nakonec rozlozeny na
monosacharid glukézu. Tudiz ptirodni cukry nejsou pro télo ani lepsi ani hor$i nez cukry do

potravy ptidané (Wolke, 2002).

Po metabolizaci sacharidi na glukozu a jeji absorpci zazivacim traktem, je glukoza
roznaSena krvi do jater, mozku a ostatnich tkéni. Z krevniho fecisté¢ je ziskavdna pomoci
insulinu a je uklddana ve formé flykogenu v jatrech. Nadbyte¢né mnozstvi, které jiz nemtze
byt v jatrech uskladnéno je pfeménéno na tuk a ulozeno v bunkach tukové tkané. Jinymi
enzymatickymi procesy v jatrech jsou na glukézu preménény i lipidy a aminokyseliny.
Hladina krevni glukéozy mlze byt tedy pozménéna 1 jinymi makroZivinami.
Glukéza je primarnim zdrojem energie pro mozek a neni v ném uskladnéna (Wenk, 1989;
Sieber and Trasman, 1992; Morris and Saril, 2001), navic mozek neobsahuje enzymy schopné
preménit na glukézu aminokyseliny a tuky. Je tedy pIn€ zavisly na pfisunu glukozy

z krevniho obéhu.
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Hlavnim divodem konzumace sladkého jidla je jeho piijemna chut. OvSem jak je tato
pfijemna ¢i pozitkaiskd odpovéd’ na sladké jidlo zprostfedkovana neni zcela objasnéno.
Vyzkumy naznacuji, ze by do tohoto procesu mohli byt zapojeny endogenni opioidni systém
(Yeomans and Gray, 2002; Bodnar, 2004; Levine and Billington, 2004) a dopaminovy systém
(Berridge and Robinson, 1998; Yamamoto, 2003). Konzumace nebo pouze ocekavani
konzumace sladkého jidla mize zpiisobit uvoliiovani beta-endorfinu v mozku (Dum et al.,
1983; Yamamoto et al., 2000). Toto uvolnéni nasledné mtze vyvolat pocit spokojenosti, jako
vysledek pfimého plsobeni na endogenni opioidni receptory a pfimého nebo nepiimého
pusobeni na dopaminovy systém. Zamezenim vlivu endogennich opioidi a dopaminu je pak

mozn¢é snizit pozitkaiskou odpovéd’ na chutné jidlo.

6.2 Cukr a hyperaktivita

Jednim ze stile pfetrvavajicich myti okolo pfijmu sachardzy, je jeho vliv na
hyperaktivitu. Mnoho rodict a uciteltl véti, ze sladka jidla vedou obecné ke zvysené aktivité u
vSech déti a specidlné u déti trpicich ADHD zhorSuji pifiznaky této nemoci. Tento mytus
pretrvava i pres znacny nedostatek védeckych dikazl, které by ho potvrdily (Kanarek, 1994;
Wolraich et al., 1995).

ADHD je ptredstavovana tfadou symptoml od impulsivnosti az po agresivitu. Déti
trpici timto symptomem maji potize zvladat nadmérnou stimulaci, zmény v dennim rezimu a
nedokazi dlouho udrZet pozornost. Tyto problémy se stavaji zfetelnéjsi se zvySenim vnéjsi
stimulace, napt. na oslavach, setkanich a ve skole.

Wolraich a jeho kolegové (1995) zkoumali vysledky 16 studii zabyvajicich pfijmem
cukru a chovanim u déti s nebo bez ADHD. Tyto studie zkoumaly vliv pfijmu cukru na
motorickou obratnost, agresivitu a ndladu. Koneénym zivérem této analyzy bylo, ze

konzumace cukru méa maly nebo zadny vliv na toto chovani.

Moznym diivodem pro¢ tento mytus pietrvava je to, ze situace, ve kterych se

nadmérnd stimulace a hyperaktivita objevuji, jsou také situacemi s obvyklym vyskytem

sladkého jidla.

6.3 Vliv cukru na kognici (poznavaci schopnost)

V mnoha studiich védci zjistili, Ze za urcitych okolnosti mize piijem cukr zlepsit

kognitivni vykon. Pozitivni vlivy konzumace cukrti na poznavaci schopnost byly prokazany u
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vSech veékovych skupin, od kojencii po starsi jedince (Kaplan et al., 2000; Blass and Camp,
2001; Stinram-Lea et al., 2001; Busch et al., 2002; Bellisle, 2004; Messier, 2004), u osob
trpicich Downovym syndromem (Manning et al., 1998) a Alzheimerovou chorobou (Manning
etal., 1993).

U kojencti podporuje piijem cukri o¢ni kontakt a rozeznavani tvéaii. Ve vyzkumu
vlivii sachar6zy a o¢niho kontaktu na utiSeni kolencti, Blass (1997) zjistil rozdily ve
schopnosti sachar6zy usnadnit utiSeni déti. Tyto rozdily byly spojeny s jejich vékem.
Efektivita o¢niho kontaktu spolu s podavanim sacharézy na utiSeni kojencti byla oproti
ucinnosti samotného o¢niho kontaktu vys$si. Se vzrustajicim v€kem kojenct byl pozorovan
pokles tohoto jevu. V pozdé¢jsi studii Blass a Camp (2001) ukdzali, ze vice jsou kojenci
uptednostiiovany tvafe diive spojené s o¢nim kontaktem a podavanim glukézy nez tvare
spojené pouze s jednou z uvedenych situaci.

Také u déti ve Skolnim véku bylo pozorovéno zlepSeni kognitivniho chovani
v disledku pfijmu cukrt. Po konzumaci sladkosti obsahujicich cukr si chlapci v testech

pozornosti vedli podstatné 1épe nez po konzumaci sladkého ale nevyzivného placeba (Busch

etal., 2002).

V dospélé populaci bylo pozorovano zlepSeni poznavaci schopnosti v ndvaznosti na
konzumaci cukrt ( napt. Messier et al., 1999; Kennedy and Scholey, 2004; Messier, 2004;
Benton, 2005).

Kaplan a jeho kolegové (2000), naznacili vztah mezi regulaci glukdézy a kognitivnim
vykonem. Spatna regulace glukozy byla spojena s horsimi vykony v fadé poznavacich testt.
Po podani glukézy bylo ziejmé velké zlepSeni ve vysledcich téchto testi.
Stinram-Lea a kolegové (2001) zkoumali rozdily mezi kratkodobym a dlouhodobym ptistem
na mnoha poznavacich testech. I kdyz bylo mnozstvi krevni glukézy mezi jedinct
s kratkodobym a dlouhodobym plistem rozdilné, vSichni si v fad€ poznavacich testt vedli 1épe
po konzumaci gluk6zy neZ po konzumaci placeba.

Zajimavym zjisténim také je véEtSi zlepSeni kognitivniho vykonu po konzumaci cukrt

v t€zSich nezli ve snadnéjSich poznavacich testech (Siinram-Lea et al., 2001; Siinram-Lea et

al., 2002; Kennedy and Scholey, 2004; Benton, 2005).

Dalsi dikazy o dulezitosti glukozy pro fungovani mozku pochazi ze studii
zkoumajicich kognitivni schopnosti u jedincti s diabetem. Byl u nich popsan pokles poznavaci

funkce (Weigner et al., 1999; McCall, 2002; Awad et al., 2004), zlepSeni nedostatkil
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kognitivniho vykonu bylo u téchto osob spojeno se zlepsenim glykemické kontroly (Gradman

et al., 1993; Greenwood et al., 2003).

6.4 Vliv cukru na naladu

Vseobecné rozsifenym ndzorem , co se ty¢e piijmu cukri, je, Ze zlepSuji naladu a
snizuji tnavu. Jednim z diivodl spojovani pfijmu sacharidii s ndladou je zvySeni hladiny
glukézy v krvi vdasledku zvySeného pifijmu sacharidi, coZ postupné zlepSuje naladu
(Benton, 2003). Védci s timto diivodem do jisté miry souhlasi, av§ak problém spojeni nalady
oc¢ekavani tohoto vysledku nez jako skute¢ny dusledek poziti cukrii. Kromé toho je obtizné
odlisit u¢inky pfijmu cukri od ucinki piijmu tuki a chutnosti Casti potravy. Nékteré vlivy
sladkého jidla na ndladu tak mohou byt pfipisovany bud’ jinym Zzivindm v jidle nebo
smyslovym charakteristikdm jidla jako je napt. chut’ a ving¢.

Vétsina vyzkumi na toto téma byla provadéna na zvlaStnich skupinach lidi, napt. na
jedincich s poruchami pfijmu potravy nebo s poruchami nalad. Existuje vSak i1 nékolik studii
se zdravymi jedinci. Christensen and Pettijohn (2001) zjistili, ze lidé popisujici vyssi Groven
uzkosti, deprese a Unavy zarovenl popisovali vétsi touhu po jidle s vysokym obsahem
sacharidt / tuk. Willner s kolegy (1998) v pokusu s jedinci s experimentalné navozenou
depresi u nich zjistil zvySenou touhu po sladkém jidle. Vyzkum vlivu piijmu glukézy na
psychosocialni stresovou odpovéd ukézal, ze prijem glukézy stresovou odpovéd zvysuje

(Gonzalez-Bono et al., 2002).
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7 Tuk a chovani

Jak jiz bylo naznac¢eno, nezbytnymi Zivinami pro vyvoj CNS jsou tuky a to predevs§im

esencialni mastné kyseliny a cholesterol.

7.1 PUFA

Matetské mléko oproti jeho primyslové vyrabéné nahrazce obsahuje dostatecné
mnozstvi omega-3 mastné kyseliny DHA. Tato latka je esencialni pro vyvoj a funkci
nervového systému. V disledku téchto védomosti vyvstala otdzka, zda existuji rozdily v mife
inteligence mezi kojenci, ktefi dostavaji matetské mléko a kojenci, kteti dostavaji primyslove
vyrabénou détskou stravu. Vysledky studii ukazaly, ze déti dostavajici matefské mléko maji
vyssi IQ (Anderson et al, 1999). OvSem kojeni déti je spojovano s vySSim
socioekonomickym stavem rodiny (Worobey, 1992; Horwood and Ferguson, 1998), coz ¢asto
znamend lepSi rodiovskou péci, ktera by se mohla i vice podilet na ovlivnéni miry
inteligence ditéte nezli matetské mléko. Navic mnozstvi DHA neni jedinym rozdilem mezi
matefskym mlékem a jeho primyslové vyrabénou nahrazkou. V dalSich studiich byly tedy
zkoumany vlivy pramyslové vyrabéné détské stravy a této stravy obohacené o PUFA. PUFA
obohacena strava v nékterych studiich pozitivné ovlivnila vizualni aktivitu (Birch at al., 1992)
zv1asté pak u predcasn€ narozenych déti (Carlson et al., 1992), zlepSila mentalni vykon (Birch
et al, 2000), ovSem v jinych studiich zadné zlepSeni vizualni aktivity (Auestad et al., 1997) ani
rozdily v mentalnim vykonu (Lucas et al., 1999; Makrides et al., 2000; Auestad et al., 2001)
pozorovany nebyly.

Z téchto spornych vysledkt je tedy ziejmé, ze je tfeba provést dalsi vyzkumy na toto
téma. Nicméné dulezitost esencialnich mastnych kyselin pro vyvoj a funkci CNS je,

v disledku jejich hojného vyskytu a funkce v nervovém systému, nezpochybnitelna.

7.2 Cholesterol

Vétsi mnozstvi cholesterolu v krvi je spojeno s vyskytem kardiovaskularniho
onemocnéni. Ke snizeni rizika vyskytu tohoto onemocnéni je doporucovano snizeni sérového
cholesterolu zlepSenim stravy, cvicenim nebo podavanim 1€kt (Smith et al., 1993). Pti

vyzkumech tohoto spojeni byl zjistén vliv snizeni hladiny cholesterolu na zmény v chovani.
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7.2.1 Cholesterol a asocialni chovani

Existuje nékolik presvédCivych dikazii, které spojuji nizkou hladinu cholesterolu
v krvi s psychiatrickymi a behavioralnimi projevy emocionalnich poruch a nasili. Napt. byl
prokéazan vyssi vyskyt depresi u muzii uzivajicich 1éky na snizeni cholesterolu (Ketterer et al.,
1994). Vyrazné nizka hladina cholesterolu byla pozorovéana také u jedincii trpicich asocidlni
poruchou osobnosti at’ uz psychopatického ¢i sociopatického charakteru (Virkkunen, 1979;
Freedman et al., 1995), u vézit, vraht, jedinct, ktefi se pokusili o sebevrazdu a pacientl

s nasilnickymi sklony (Kaplan et al., 1997).

Na zaklad¢ pozitivnich vysledki vyzkumu spojeni nizké hladiny cholesterolu a
vyskytu agresivniho chovani u primati Kaplan a jeho kolegové (1997) predpokladali, ze
agresivita mad neurologicky zéklad - nizka hladina cholesterolu zpiisobuje snizeni mnoZzstvi
neurotransmiteru serotoninu, coz postupné vede ke zvySeni agresivity a impulzivity. Nizka
hladina serotoninu byla pozorovana u jedinct s nizkou hladinou cholesterolu (Ringo et al.,

1994).

7.2.2 Cholesterol a kognitivni funkce

Dosud nebyl proveden zadny pokus na lidech zkoumajici vliv tukii ve stravé na
schopnost se ucit. Byly vSak zkouméany nékteré jiné aspekty kognitivni funkce, napt. reakéni
doba, ktera muze také slouzit jako vhodny index lidské inteligence (Eysenck, 1987).
Benton (1995) ve svém pokusu s vysokoskoldky, ktefi neméli pfesné vymezenou stravu,
zkoumal vztah mezi hladinu cholesterolu a reakéni dobou. Vysledky pokusu se mezi muzi a
zenami liSily. U Zen byla nizs8i hladina cholesterolu piimo spojena s pomalejSimi reakcemi, u
muzil vSak nebyly vysledky jednoznacné — sniZzend rychlost motorické reakce nebyla piimo
vysoké tak pti nizké hladiné cholesterolu. Na zaklad¢ téchto vysledkt se tedy neda tvrdit, ze

nizka hladina cholesterolu postihuje kognitivni funkei.
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8 Nemoci spojené se stravou a chovanim

V soucasné dobé nejdiskutovanéjsimi a také ve spoleCnosti nejrozsifenéjSimi
poruchami spojenymi se stravou jsou obezita, anorexie nervosa a bulimie nervosa. Ve
skuteCnosti vSak existuje fada dalSich problémil, které se stravou souvisi, od strachu

z neznamych jidel a pojidani nestravitelnych latek az po nutkavé prejidani.

8.1 Poruchy prijmu potravy

8.1.1 Anorexie nervosa (mentalni anorexie)

Termin anorexie nervosa jako prvni pouzil Sir William Gull (1874) ve sté studii o
nemoci, vyskytujici se nejcastéji mezi mladymi Zenami. Lékarsky i vefejny zajem o tuto
nemoc vzrostl v sedmdesatych a osmdesatych letech 20. stoleti a stile trva.
Diagnosticka kritéria

Hlavnim vymezujicim znakem této poruchy je odmitani dostatecného mnozstvi
zdjmem o jidlo, pravé naopak. Jidlo, jeho konzumace a kalorie v ném obsaZzené se stavaji
hlavnim z4jmem pacientd postizenych touto poruchou. Vysledkem takto nizkého piijmu
potravy je sniZeni télesné hmotnosti o 15 1 vice procent. Prvnim kritériem pro rozpoznani
na jeho strukturu a vysSku. Druhym kritériem je iraciondlni strach z ptirastku véhy a
z tloustky. Pacienti pfipisuji fyzickému vzhledu pfili§ velkou dulezitost a jejich pohled na né
sam¢é je zkresleny. Ttetim kritériem je tedy popirani nizké télesné hmotnosti (podvahy) a
navic piesvédéeni o vlastni nadvaze. Ctvrtym kritériem této poruchy je absence nejméné tfi
po sobé nésledujicich menstruacnich cyklti nebo u prepubertalnich divek zpozdéni menarche.
Casté je také pravidelné a velice intenzivni cvi¢eni, jako prostiedek k odstranéni v potravé
piijatych kalorii. Osoby trpici touto poruchou jsou podrazdéné, citove labilni, vykazuji nizkou
odolnost vici stresu a nezdjem o sexudlni Zivot. Jsou casto hyperaktivni a popiraji citové
vycCerpani. (Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, 1994)

Rozsiteni

Anorexie nervosa ve vyskytuje nejcastéji mezi zenami a to v 85 - 95 % ptipadi mezi

dospivajicimi divkami. Ostatni pfipady byly pozoroviany mezi star§imi zenami a

prepubertalnimi chlapci. Primérny vEk pacientll trpicich mentalni anorexii pfi nastupu této
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choroby je 17 let (DSM-IV, 1994). Pomér mezi zenami a muzi trpicimi anorexii je 10:1
(Andersen and Holman, 1997). Tato porucha byla ¢asto spojovana s vysSimi spoleCenskymi
vrstvami a toto presvédceni pretrvava, ale soucasné studie zadné spojeni nepotvrdily (Gard
and Freeman, 1996). Co se tyCe rasové otazky, je rozsifeni této poruchy mezi afroamericany
niz$i nez mezi bélochy (Striegel-Moore et al., 2003). Vzristajici pocet piipadil je pozorovan
ve vyspélych zemich — USA, UK, Dansko, Holandsko, SV}'/carsko, Francie, Némecko Italie,
Spanélsko, Ceské republika, Slovensko, Mad’arsko, Izrael, ale také v relativné prosperujicich
spolecnostech jako je Japonsko, Hong Kong, Singapur, Jizni Korea (Gordon, 2000). S nizsi
Zetnosti se pak tato porucha vyskytuje i v méné vyspélych zemich — Filipiny, Mexiko, Cina,
Indonésie a Indie (Gordon, 2000).
Fyziologické disledky

Anorexie nervosa postihuje vSechny hlavni orgdnové soustavy lidského téla. Nejvice
kardiovaskularni, kozni, travici a endokrinni systém, kostru a metabolismus (Hill and
Pomeroy, 2001). Kardiovaskuldrni zmény zahrnuji nizky puls, nizky krevni tlak, zrychleni
srde¢ni Cinnosti (tachykardie), arytmii komor, ale také nahlou smrt zptsobenou selhanim
srdce (Maloney, 1995). Umrtnost pii mentalni anorexii je asi 18% (Hetherington, 2000).
Dermatologickymi znaky jsou ldmavost nehtil, suchd, tenka a Supinata kiize, padani vlast a
pfitomnost jemného chmifi na zadech, obliceji a koncetinach (Hill and Pomeroy, 2001).
Objevuje se také vypadavani, kazeni nebo tiisténi zubl. V disledku silné redukce piijmu
potravy dochazi ke zpozdéni vyprazdiovani stiev a snizeni travicich pohybti (Sharp and
Freeman, 1993). I po konzumaci malého mnozstvi potravy nasleduje pocit piesyceni.
Podvyziva a nizky ptijem kalcia zplisobi vyssi lamavost kosti. Zmény ve funkci endokrinniho
systému ovliviiuji rast, dozravani a funkci pohlavnich zl4z (Thomas and Rebar, 1990). Jak jiz
bylo zminéno, u zen dochézi k vypadkiim menstruace, u muzu je snizena hladina testosteronu
(Sharp and Freeman, 1993), mlze nastat az sterilita. V dasledku abnormalni funkce Stitné
zlazy dochazi u pacientlli k podchlazeni, nesnédsenlivosti zimy a k poklesu bazélniho
metabolismu (Pirke and Ploog, 1986). Dochézi také ke zvySeni hladiny hormonu kortisonu,
ktery reguluje metabolismus tuki, cukri a bilkovin. Dlouhotrvajici nedostatek zivin mize
zpisobit samotraveni tkani, jako vyrovnani energetického deficitu. Kromé téchto
fyziologickych dusledkli zpisobuje mentalni anorexie anemii a deficity jinych minerald,

ledvinové kameny, otoky a nerovnovahu elektrolyta.
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8.1.2 Bulimie nervosa

Bulimie nervosa je rozsifenéjsi poruchou piijmu potravy nez mentalni anorexie, trpi ji
také vice muzi, i kdyz primarné se vyskytuje opét u Zen. Do povédomi vefejnosti se tato
nemoc zapsala predevSim v devadesatych letech 20. stoleti diky pfiznani fady zndmych
osobnosti jako princezna Diana nebo Jane Fonda.

Diagnosticka kritéria

Bulimie je charakterizovana nejmén¢ dvakrat tydné se opakujicimi zachvaty prejidani
(,,binge eating®), kdy je velké mnozstvi jidla zkonzumovano ve velmi kratké dobé, a
naslednou nevhodnou kompenzaci. Nevhodnou kompenzaci rozumime vyzvraceni pozitého
jidla, ¢ehoz vyuziva vice nez 75% postizenych, nebo zneuzivani projimadel a podobnych
latek. Tohoto zpiisobu vyuziva vice nez 60% osob trpicich bulimii (McGilley and Prior,
1998). Z &ehoz vypliva, ze fada pacienti vyuziva vice neZ jednu kompenzaéni techniku. Casto
byva také provozovano nadmérné cviceni ¢i drZen pust. Stejné jako u pacientl trpicich
anorexii jsou bulimici nadm&mé ovliviiovani a zaujati vzhledem a hmotnosti svého téla. Rada
z nich prosla netspéSnymi dietami a v nevhodné kompenzaci nachdzi snadny prostiedek
kudrZzeni a sniZeni hmotnosti. Pacienti trpi depresemi, labilnosti nalady, negativnimi
emocemi. Jsou pasivni, nesméli, nepribojni, citlivi na odmitnuti a netspéch. Mivaji také
problémy s kradezemi, alkoholem a drogami (Vogeltanz-Holm et al., 2000). Oproti pacientim
sanorexii  jsou mnohem vice zaujati sexudlnim chovanim (Zerbe, 1995).
Rozsireni

Jak jiz bylo zminéno, bulimii trpi pfevazné Zeny a to ve véku mezi 14 a 18 lety pfi
nastupu choroby (Stice et al., 1998). Pomér vyskytu nemoci mezi zenami a muZzi je
odhadovan v rozmezi 4:1 a 19:1 (Logue, 1991). Spojeni mezi bulimii a socialni vrstvou,
kulturou, rasou a zemi nebylo dosud dtikladn¢ zdokumentovano. Nicméné védci se domnivaji,
ze vystaveni osoby z tradi¢niho zazemi zapadni kultufe a ptisnd rodicovska péce mize zvysit
jeji  nachylnost kbulimii nervose (Nasser, 1986; Mumford et al., 1991).
Fyziologické disledky

Ackoliv pacienti s bulimii mohou na prvni pohled vypadat zdravé, bulimie ovliviiuje
témet vSechny télesné systémy. Konzumace velkého mnozstvi jidla vede k akutnimu
roztazeni Zaludku a jeho bolesti, zanctu slinivky bfiSni a zvySenému srdecnimu tepu.
Opakujici se zvraceni zptusobuje naruSeni jicnu a zubi, problémy dasni, otoky slinnych zlaz,
ztratu tekutin, dehydrataci a nerovnovahu elektrolyti. Ztrata sodiku, drasliku a chloru vede

k fadé srde¢nich potizi od nepravidelného srdecniho tepu az po selhani srdce a smrt (Hill and
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Pomeroy, 2001). Mortalita se u této nemoci pohybuje okolo 3% (Hetherington, 2000).
Uzivani laxativ a diuretik mize byt navykoveé, zplsobuje ztratu normalni funkce tracniku,
nerovnovahu elektrolyti, dehydrataci, nedostate¢né vstfebavani, kieCe v btiSni oblasti a

svalové kiece (Greenfield et al., 1995).

Bulimie a anorexie nervosa jsou spolu ve velmi tésném vztahu. Casto vede jedno
onemocnéni k druhému ¢i dochazi k jejich koexistenci. Rizikovych faktort je mnoho, od
nespokojenosti s vlastnim télem, pfemiry i zanedbavani rodi¢ovské péce az po soucasny ideal
zenské krasy. Lécba téchto poruch se samoziejmé opira o vyzivovaci rehabilitaci, ale primarni

1é¢ebnou metodou je psychologicky ptistup.

8.2 Nadvaha a obezita

Obezita je dnes povazovana za vSeobecny zdravotni problém 21. stoleti. Za poslednich
20 let vzrostla mira rozsifeni obezity na 15% mezi muzi a 22% mezi Zenami (Seidel, 1997) a
nejen ve vyspeélych zemich ale celosvétove.

Charakteristiky

Narozdil od vySe zminénych nemoci neni obezita psychologickou poruchou. Je
charakterizovana jako nahromadéni nadmérného mnozstvi télesného tuku. Mnozstvi télesného
tuku se méf primymi nebo &astdji nepiimymi metodami, piedev§im metodou BMI''.
Ztetelné jsou rozdily v osobnosti mezi obéznimi a neobéznimi jedinci. Obézni jsou vice
deprimovani, nesméli, pesimisti¢ti ohledn¢ jejich hmotnosti a stravovani, vice si uvédomuji
hlad a podléhaji mu (Faith et al.,2002). Pohrdaji svym télem a maji nizké sebevédomi, coz je
vysledkem velkého opovrzeni ze strany zapadnich spole¢nosti vic¢i témto lidem.
RozSireni

Odhaduje se, ze ptiblizné¢ 7% dospélé svétové populace trpi touto nemoci (Murray and
Lopez, 1996).S nadmérnym mnozstvim tuku v téle je spojeno mnoho sociokulturnich faktort.
Napt. rizikovy vék pro zvyseni véhy je mezi 25 a 34 lety. VéEtsi pravdépodobnost vyskytu
obezity je ve vyspélych zemich. Vice obéznich se také vyskytuje mezi lidmi s niz§imi piijmy,
niz§im vzdélanim a méné vyznamnym zaméstnanim (Kuczmarski et al., 1994; Joint Health

Survey Unit, 1999).

"' Body Mass Index = hmotnost (kg)/ vyika 2(m)
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Fyziologické disledky
Obavy znadvahy a obezity jsou piredevSim otdzkou rizika vzniku véaznych

onemocnéni jako je srde¢ni vada, hypertenze, mozkova ptihoda, diabetes, nemoci zlu¢niku a
kloubti, a né¢které formy rakoviny. U muzi trpicich obezitou zacatkem dospélosti vede tato
choroba ke kardiovaskularnimu onemocnéni (Hubert et al., 1983). Spolu s vysokym
cholesterolem v krvi pfispiva hypertenze napft. k ateroskleroze (Blackburn, 1995). Nadvaha u
muzu zvysuje riziko vyskytu rakoviny prostaty, tlustého stieva a konecniku, zatim co u zen

rakoviny tlustého stfeva, Zluéniku, délohy, délozniho hrdla, vaje¢niki a prsu.

Pfic¢ina prirastek vahy je vysvétlovana jednoduSe jako vyssi piijem energie béhem
delsiho casového useku nez je jeji vydej. V pfipad¢€ obezity a nadvahy se na jejich vzniku
podili 1 fada dalSich faktori jako jsou mnapf. geny a jejich dédi¢nost.
NejradikalnéjSim typem 1écby obezity je chirurgicky zakrok. Hojné jsou pouzivany rtizné
1éky. Nejvice vyuzivanou metodou je vSak drzeni diet — strava s nizkym obsahem kalorii -

doprovazené cvicenim, jakozto zvySenim energetického vydeje.
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9 Zavér

Z nezbytnosti urCitych zivin, napf. esencialnich mastnych kyselin, folatu, zinku ¢i
jodu, pro vyvoj centralni nervové soustavy je ziejmé, ze kvalita a dostate¢né mnozstvi stravy
béhem prenatalniho obdobi a také kratce poté, je limitujicim faktorem pro poskozeni mozku a
zmény Vv jeho fungovani. MiiZzeme pozorovat napt. defekty nervové trubice pii nedostatku
folatu, vrozené¢ vady pifi nedostatku zinku, nebo kretenismus a mentalni poruchy pfi
nedostatku jodu. Nedostatek stejnych latek v postnatalnim zivoté vSak stejné nasledky nema.
Napft. podvyziva v postnatdlnim obdobi Zivota nevede ke snizeni poctu nervovych bunék.
Dulezité je tady ,,spravné nac¢asovani podvyzivy tzn., Ze nejvice je narusen vyvoj téch typa
bunék a oblasti mozku, které béhem podvyzivy vykazuji nejvétsi rst. Ze vztahu mezi
chovanim a nervovym systémem je jasné, ze poSkozeni mozku ma za nasledek zmény
chovani. Podvyziva se tedy podili na vzniku naruSeného chovani, ovSem neda se povazovat za
jeho jedinou pfic¢inu. Na vysledné chovani ma napt. znac¢ny vliv také socioekonomicky stav
rodiny.

Co se tyCe vlivu cukru na chovani déti zuvedenych studii vypliva, Ze konzumace
cukru ovlivitluje hyperaktivitu jen minimalné ¢i viilbec. Na kognitivni funkci méa vSak jasné
pozitivni ucinek. Zda se, ze ma cukr také pozitivni vliv na naladu - jeho pfijem naladu
zvysuje, kdezto jeho nedostatek v organismu je provazen depresemi. AvSak v této oblasti je
tieba provést jesté dalSi vyzkumy, coz plati i o vlivu cukru na détskou hyperaktivitu. Jak je
vidét z metabolismu cukri, télo nerozliSuje, zda pfijalo primyslové ziskavany cukr pfidany
do potravin ¢i ptirodni cukr. Je tedy jasné, ze tvrzeni, ze cukr z ptirodnich zdroju jako je med
je kvalitngjsi nezli primyslové ziskdvany cukr pfidavany do potravy, je pouze mytem
(Ptirodni cukry nejsou pro télo ani lepsi ani horsi nezli cukry do potravy ptidané. (Wolke,
2002)).

Tukiim jsou casto piipisovany negativni vlivy, ovSem jeho vliv, pfesnéji vliv
cholesterolu, na chovéni je pfesné opacny — agresivita, nasili a deprese byly prokazany u osob
s niz$i hladinou cholesterolu. Jaky vliv, pozitivni, negativni ¢i zadny, ma nizkd hladina
cholesterolu na kognitivni funkci vSak zatim piesné fici nedokdzeme. V této oblasti zatim

mnoho vyzkumi provedeno nebylo.

V mnoha studiich bylo spolu s vlivem nedostatku urcité Ziviny na chovani zkouméno
také podavani jeho doplnkl podvyzivenym pacientim, jako mozné 1é€by zmén chovani.

Snaha zvrétit tyto zmény podavanim dopliki stravy byla ne vzdy zcela uspésna, bylo ovSem
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casto pozorovano alespoil mirné zlepSeni. V nékterych pfipadech je mozné, Zze tato 1éCba
nebyla uspé$na jen proto, Ze neni zndmo spravné mnozstvi podadvané Ziviny. Je jasné, Ze i zde

je tieba provést jest€ mnoho pozorovani.
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