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Adiktivny potencial a neurobiologické
mechanizmy sprevadzajuce konzumaciu
hyperpalatabilnych potravin: Existuje
zavislost na jedle?
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underlying the consumption of hyperpalatable foods: Does food
addiction exist?
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Sahrn

Nové poznatky o neurobiologickych mechanizmoch sprevadzajucich konzumaciu hyperpalatabilnych potravin
nam poskytuju plauzibilny empiricky zaklad pre podporu validity konStruktu zavislosti na jedle (Food Addiction).
Tento koncept predstavuje vyznamny posun v chapani etioldgie obezity a nesie potencial pre optimalnejsie na-
stavenie diagnostickych a terapeutickych postupov. Integracia konceptu zavislosti na jedle do klinickej praxe by
mohla priniest cielenejSie a efektivnejSie personalizované intervencie. Adiktivnemu potencidlu hyperpalatabil-
nych potravin je potrebné venovat pozornost aj na populacnej Urovni prostrednictvom tvorby cielenych politik
a regulacie, podobne ako je to v pripade tabakovych vyrobkov a alkoholu.
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Summary

The neurobiological mechanisms underlying the consumption of hyperpalatable foods provide a plausible em-
pirical basis for supporting the validity of the Food Addiction construct. This represents a significant advance-
ment in understanding the etiology of obesity and conveys a major opportunity for the development of more
complex diagnostic and therapeutic approaches. Integrating the food addiction concept into clinical practice
would allow for more effective and targeted personalized treatment interventions. The addictive potential of hy-
perpalatable foods needs to be addressed at the population level as well, through targeted policies and regula-
tion, like the approach taken with tobacco and alcohol products.

Keywords: food addiction - hedonic eating - hyperpalatability - obesity

B< Mgr. et Mgr. Eva Klanduchov4, PhD. | eva.klanduchova@paneurouni.com | www.paneurouni.com
Dorucené do redakcie | Received 26. 9. 2024
Prijaté po recenzii | Accepted 2. 10. 2024

Uvod opisal Randolph [1] ako ,Specificky vplyv jednej alebo
Vyskum v oblasti etioldgie nadhmotnosti a obezity  viacerych pravidelne konzumovanych potravin, ktoré
a faktorov reguldcie telesnej hmotnosti sa posledné  u vulnerabilnych jedincov vytvaraju vzorec sympté-
roky Coraz intenzivnejSie venuje fenoménu zavis- mov, ktory je podobny inym formam zavislosti” [2].
losti na jedle (Food Addiction). Tento pojem ako prvy  Zavislost na jedle predstavuje chronicky a recidivu-
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juci stav, ktory je spbdsobeny komplexnou interakciou
viacerych premennych, ktoré zvysuju tuzbu po urci-
tom druhu potravin s ciefom dosiahnut stav inten-
zivneho pbéZitku, zvySenej energie alebo nabudenia,
alebo s cielom zmiernit negativne emocionalne alebo
fyzické stavy [3,4].

Neddvne metaanalyzy udavaju 14 % prevalenciu za-
vislosti na jedle u dospelych a 12 % u deti. 32 % ba-
riatrickych pacientov a viac ako 50 % [udi s poruchou
prijmu potravy vykazuju symptomatiku zavislosti na
jedle [5-7]. Aktuadlne neexistuje odborny konsenzus,
Ci zavislost na jedle predstavuje samostatnu diagnos-
tickU kategoriu [8,9], napriek tomu, Ze mame k dis-
pozicii poCetné empirické dbkazy, Ze isté druhy vy-
sokospracovanych potravin moéZu predstavovat pre
vulnerabilnych jedincov znacny adiktivny potencial
[10-13].

Hyperpalatabilné potraviny

Zavislost na jedle sa tyka predovsetkym vysokospra-
covanych potravin (ultra processed food), ktoré sa
zaroven vyznacuju vysokou palatabilitou (chutnos-
tou) a vysokou energetickou hodnotou. V zahranic-
nej literatUre sa stretdvame s terminom hyperpalata-
bilné potraviny (hyperpalatable foods), obsahujlce
vysoky podiel rafinovaného cukru, tuku alebo soli
[13,14]. Palatabilita predstavuje pozitivnu reakciu na
chut, vzhlad, konzistenciu a Struktdru jedla alebo na-
pojov a je hedonickou evaluaciou oro-senzorickych
vlastnosti jedla v Standardnych podmienkach [15].
Chut, vona, vzhlad, konzistencia, teplota, zvuk a per-
cepcia chemosenzorickych vlastnosti spolu vytvaraju
senzorické charakteristiky jedla, prostrednictvom kto-
rych ludia hodnotia jeho palatabilitu [16]. Palatabilita,
najma jej chutova prijemnost (taste pleasantness),
je najdblezitejSim faktorom, ktory determinuje vyber
a preferenciu jedla [17,18]. Vo vSeobecnosti plati, Ze
palatabilitu determinuje zloZenie jedla alebo potra-
viny v zmysle skladby makronutrientov. Vysoky obsah
cukru a tuku v potravinach preukazatelne zvySuje ich
palatabilitu [15-18].

Hedonicka odmena a hedonicky
hlad

Konzumaciu hyperpalatabilnych potravin charakteri-
zuje pocitovanie tzv. hedonickej odmeny prostred-
nictvom aktivacie neuralnych okruhov odmeny v mozgu,
ktoré citlivo reaguju na chut a zvySovanie koncentra-
cie glukdzy a inzulinu v krvi, ¢o vedie k zvySenej aktivi-
te dopaminu [10]. Hedonické jedenie (resp. hedonic-
ky hlad - hedonic hunger) sa vztahuje na oznacenie
tuzby konzumovat jedlo pre poteSenie, nie na udrza-
nie energetickej homeostazy v désledku aktualneho
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energetického deficitu. Akdtny stav kalorického defici-
tu sa manifestuje ako homeostaticky alebo fyziologic-
ky hlad. Hedonické jedenie je naproti tomu stav, kedy
subjekt konzumuje jedlo vylu¢ne kvéli jeho chuti
a vlastnostiam, ktoré vyvolavaju prezivanie prijem-
nych pocitov aktivaciou systému odmeny v mozgu.
Hedonicky hlad mbzZe do vyznamnej miery stimulovat
nadmerny prijem potravy, a to najma v obezitogén-
nom prostredi, a vyznamnou mierou tak prispievat
k narastu nadvahy a obezity v populacii. Konstrukt he-
donického hladu bol operacionalizovany v dotazniku
the Power of Food Scale, ktory kvantitativne hodnoti
konStrukt hedonického hladu a tuZbu konzumovat vy-
sokopalatabilné potraviny [19].

Fyziologické mechanizmy hedonického jedenia su-
visia s aktivaciou endogénnych mediatorov odmeny,
ako je dopamin, grelin a endokanabinoidy [20,21]. Hu-
manne aj animalne modely poukazuju na zosilnenie
apetitivnych reakcii na potravinové stimuly v désledku
aktivacie dopaminovych drah. Uvolfiovanie dopaminu
ma tendenciu reagovat nielen na samotnu konzuma-
ciu jedla, ale uZz na samotnu anticipaciu, resp. podnety
(vizualne, olfaktorické), ktoré indikuju dostupnost jedla.
Samotné obezitogénne prostredie sa v tejto suvislosti
stava vyznamnym apetitivnym kontextom, ktory pod-
necuje myslienky a tuzbu po jedle. Tieto procesy sa
md7u podielat na rozvoji hedonického jedenia [21].

Neurdlna odpoved na fotografie palatabilnych po-
travin je rozdielna u fudi s vysokym a nizkym skdre he-
donického hladu (v podmienkach fyziologického hladu
aj nasytenia). V situacii fyziologického hladu vykazovali
sledované subjekty vysSiu konektivitu v ¢astiach mozgu
asociovanych s prezivanim pocitu hladu, cravingu
a spravania zameraného na vyhladéavanie potravy (ta-
lamus, mozocek a bazalne ganglid). V situacii fyziolo-
gického nasytenia tieto subjekty vykazovali zvySenu
konektivitu v oblastiach mozgu asociovanych s odpo-
vedou na senzorické stimuly, odmenu a responzivitu
na jedlo (medidlny prefrontalny kortex, orbitofron-
talny kortex a inzula). Hedonicky hlad podla tychto zis-
tenf sUvisi so zvySenou pozornostou, resp. zaujatim
senzorickymi vlastnostami jedla a zvySuje tuzbu po jeho
konzumécii [11].

Prihomeostatickom jedeni energeticky deficit spusta
aktivaciu mediatorov hladu v hypotalame, o motivuje
jedinca ku konzuméacii potravy a naslednému vyplave-
niu signalnych latok navodzujlcich pocit nasytenia. Pri
hedonickom jedeni (konzumacia vysokopalatabilnej
potravy) sa v mozgu vyplavuje dopamin, endokana-
binoidy a opiaty, ¢o vyvolava neustalu stimuldciu hy-
potalamickych signalov hladu a inhibuje mediatory
sytosti. V tomto pripade je potreba dalej jest zacho-
vana napriek tomu, Ze organizmus uz dalSiu energiu
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nepotrebuje a jedenie je motivované vyhradne he-
donickou potrebou [19,22]. Samotny hedonicky hlad
nemusi byt postacujici na spolahlivd predikciu prijmu
potravy, ale v kombinacii dalSimi psychologickymi fak-
tormi mdze viest k nadmernej konzumacii hyperpala-
tabilnych potravin [23].

Neurotransmisia a regulacia prijmu
potravy
Okrem endokrinnych regulacnych systémov aj viaceré
neurotransmiterové systémy ovplyvriuju pocity sytosti
a chut'do jedla prostrednictvom pdsobenia na homeo-
statické systémy. Ide predovsSetkym o serotoninovy,
endokanabinoidny a dopaminovy systém.
Serotoninovy systém zohrava dblezitu Ulohu v re-
gulacii prijmu potravy, obzvlast v rdmci tzv. hedonic
kého jedenia prostrednictvom pozitivneho efektu na
naladu a kontrolu impulzov. Vo vSeobecnosti vyssie
hladiny serotoninu zniZuju prijem potravy, sUvisia tak
s niz§im vyskytom depresie a Uzkosti. Serotonin hra
vyznamnu Ulohu pri mnohych poruchach prijmu po-
travy (bulimia nervosa, anorexia, zachvatovité jedenie,
kompulzivne jedenie) [24]. NiZSie hladiny 5-HT a jeho
metabolitov v mozgovomieSnom moku boli zachy-
tené pri zachvatovitom prejedanf (binge eating) a ko-
relovali s osobnostnou ¢rtou impulzivity [25]. Studie
u fudi, aj v animalnych modeloch poukazuju na zmeny
v prijme potravy pri manipulacii s 5-HT. ZvySenie neu-
rotransmisie serotoninu viedlo k poklesu prijmu po-
travy a zniZenie aktivity 5-HT viedlo naopak ku kom-
pulzivnemu a zachvatovému jedeniu [26].
Kanabinoidy kontrolujd regulacné mechanizmy
energickej homeostazy organizmu znizovanim signa-
lizacie sytosti a zvySovanim orexinergickej signaliza-
cie, pésobia tieZ v ramci systému tzv. hedonického je-
denia. Kanabinoidné receptory CB1 sa nachadzaju
v CNS aj na periférii, stimulacia tychto receptorov vedie
k preferencii potravin s obsahom cukru a tuku. Ago-
nisti receptorov CB1 zvysuju vyplavovanie dopaminu
v NAc (Nucleus Accumbens) a stimuluju dopaminové
neurdny v oblasti VTA (Ventral Tegmental Area). Tieto
receptory sa nachadzaju v tukovom tkanive, peceni
a kostrovych svaloch. Agonisti periférnych CB1 recep-
torov podnecuju lipogenézu (ukladanie energie v or-
ganizme) a maju negativny vplyv na termogenézu. Vy-
sledkom genetickej ablacie receptoru CB1 je redukcia
telesnej hmotnosti, selektivne vyblokovanie CB1 vedie
k zniZeniu prijmu potravy a telesnej hmotnosti. Ago-
nisti receptoru CB2 naopak dokazu zvysit prijem po-
travy, dosledkom jeho genetickej ablacie je zmnoZenie
tukového tkaniva. Konzumacia hyperpalatabilnych po-
travin a drog aktivuje kanabinoidné drahy, konkrétne
receptory CB1 [27].
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Hyperpalatabilna vysokokalorickd potrava, alko-
hol a drogy stimuluju dopaminové drahy odmeny
v mozgu. Potraviny s vysokym obsahom cukru a tuku
spdsobuju rychle a zvySené vyplavovanie dopaminu
do oblasti NAc a bazolateralnej ¢asti amygdaly. Inten-
zita vyplavovania dopaminu v mozgu priamo koreluje
s popisovanym pozZitkom z jedla skimanymi subjek-
tami. Ludia s obezitou popisuju pocitovanie vacsieho
pbZitku z palatabilnych jedal ako ludia s normalnou
hmotnostou: ¢im viac odmeriujlce pre nich dané jedlo
je, tym dochadza k vacSiemu vyplavovaniu extracelu-
larneho dopaminu v oblasti NAc [12]. Obezita a preje-
danie suvisi so zvySenou preferenciou sladkych a na
tuky bohatych potravin a zvySenou citlivostou voci
odmene, ¢o je z Casti mediované zvySenym vyplavo-
vanim dopaminu [28,29].

Pri opakovanej nadmernej konzumacii hyperpala-
tabilnych potravin dochadza k dysregulacii dopami-
nového systému, konkrétne zvySovanim tolerancie
voCi efektu pocitovanej odmeny. Tolerancia sa preja-
vuje stale niz§im vyplavovanim dopaminu a opioidov,
tym klesa aj uroven subjektivneho péZitku, ¢o vedie
k zvySeniu motivacie konzumovat viac hyperpalata-
bilnych potravin s ciefom zachovat pozadovany efekt.
Tato snaha moZe nasledne viest k strate kontroly nad
mnoZzstvom a druhom prijimaného jedla [10,12,29].

Vyskumy v rdmci animalnych modelov poukazuju
na znizenie poctu (koncentracie) postsynaptickych
receptorov dopaminu (D2) v NAc a dorzalnom striate
u zvierat, ktoré boli exponované konzumacii potravin
s vysokym obsahom cukru a tuku. Nadmerna expozi-
cia hyperpalatabilnym potravinam a nizSie koncentra-
cie receptorov D2 ¢asom vedu k zvySeniu prahu citli-
vosti voc¢i odmene (reward sensitivity treshold), tento
prah koreluje s narastom hmotnosti u sledovanych
subjektov [30,31].

Humanne neurozobrazovacie Studie poukazujd na
nizSie koncentracie receptorov D2 v striate u silne obéz-
nych jedincov v porovnani s kontrolami, tieto koncen-
tracie negativne koreluju s indexom telesnej hmotnosti
(BMI). U [udi zavislych od drog zavaZznost'ich ochorenia
koreluje s nizSou koncentraciou receptorov D2 a D3.
Nizka koncentracia receptorov D2 mdze byt spbdsobena
geneticky (polymorfizmus Taq1A), alebo dysregulaciou
spbsobenou nadmernym uZzivanim navykovych latok
alebo konzumaciou hyperpalatabilnych potravin. Via-
ceré Studie u ludi zistili, Ze syntéza presynaptického do-
paminu v oblasti striata je u fudi s vy$sim BMI niZSia, ¢o
moze prispievat k chronicky slabSiemu vyplavovaniu
dopaminu. Administracia antagonistov receptorov D2
preukazatelne zvysila velkost konzumovanych porcii,
dizku jedenia a telesnt hmotnost. Naopak, podanie
agonistov D2 viedlo k redukcii hyperfagie a zabranilo
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narastu hmotnosti u zvierat. Vysledky takychto farma-
kologickych intervencii u fudi ale nie su konzistentné,
napr. uzivanie antipsychotik (blokatory receptorov D2)
sdvisia s narastom telesnej hmotnosti [29].

Skumaniu patofyziolégie latkovych zavislosti sa pro-
strednictvom sledovania funkénosti dopaminového
systému v oblasti striata (s vyuZitim pozitrénovej emis-
nej tomografie - PET) venovali viaceré vyskumy. Vy-
sledky tychto Stddif konzistentne poukazuju na oslabeny
prenos dopaminu v striate u fudi s latkovou zavislostou.
Tento fenotyp je viditelny v spektre réznych typov zavis-
losti (kokain, nikotin, alkohol, opidty a metamfetaminy).
Zatial nie je Uplne jasné, ako dysregulacia alebo hypo-
funkcia dopaminového systému (zniZzena kapacita pre-
synaptickej syntézy dopaminu, zniZzené uvolfovanie
dopaminu, nizka koncentracia receptorov D2) v endo-
génnom opioidnom systéme (znizené endogénne
uvolfiovanie opioidov, zniZzena koncentracia p-opioid-
nych receptorov) spdsobuje zhorsenie prejavov zavis-
losti na jedle alebo latkovych zavislosti [32].

Inovativny pristup k skdmaniu neurobiologickych
fenotypov s vysokym rizikom pre rozvoj latkovych za-
vislosti zvolil Casey et al, ktory pouZil zobrazovaciu
metdédu PET s vyuzitim radionuklidu 11C (rakloprid).
Ide o vysokovalidni metddu, ktora zistuje koncentra-
cie receptorov D2 a intenzitu uvolfiovania dopaminu
v presynaptickych neurénoch. PET-skeny boli vyho-
tovené pred a po administracii amfetaminu. Vysledky
merani ukazali, Ze najvalsie riziko pre vytvorenie za-
vislosti mali participanti s najslabsim vyplavovanim
dopaminu [34]. Tieto zistenia indikujd, Ze rizikovi je-
dinci ajedinci s uz rozvinutou zavislostou zdielajd rov-
naké neurobiologické vlastnosti.

Okrem mensieho vyplavovania dopaminu a jeho slabé-
ho naviazania na receptory D2 sa v sUvislosti s konzuma-
ciou hyperpalatabilnych potravin meni aj fungovanie
p-opioidového systému. Slabsie vyplavovanie opioidov
spOsobuje zniZenie pocitovaného pdZitku z odmeny [12].

Zavislost na jedle

Pursey et al uvadzaju viaceré metddy, prostrednictvom
ktorych mdZeme skimat tendencie k nadmernému je-
deniu: Food Craving Questionnaire (FCQ), Dutch Eating
Behavior Questionnaire (DEBQ), Eating Behavior Que-
stionnaire, Three Factor Eating Questionnaire (TFEQ),
Power of Food Scale (PFS). Tieto dotazniky sa primarne
zameriavaju na hodnotenie jednotlivych faktorov (inhi-
bicia, impulzivita, craving), ale nehodnotia zavislost na
jedle ako komplexny jav, resp. poruchu [9].

Téme zavislosti na jedle (Food Addiction) sa kom-
plexne venuje Ashley Gearhardt z Michiganskej uni-
verzity, ktora spolo¢ne so svojim timom skoncipovala
dotaznik the Yale Food Addiction Scale (YFAS), urCeny
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na hodnotenie zavislosti na jedle na zaklade diagnos-
tickych kritérii zavislosti podla manualu DSM-IV-TR.
YFAS sleduje prejavy abstinencie, zvySenej toleran-
cie, pokracovania v uzivani napriek problémom, zra-
nitelnosti v spoloCenskych situaciach a pod. Dotaznik
ma schopnost spolahlivo identifikovat jedincov, ktorf
pocituju symptdmy zavislosti na jedle pri konzumacii
hyperpalatabilnych potravin [12]. Dotaznik YFAS bol
vytvoreny s cielom operacionalizacie konceptu zavis-
losti na jedle a jeho konstrukciou autori prispeli k ove-
reniu validity a reliability tohto konceptu. YFAS bol p6-
vodne testovany na neklinickej populacii (a=0,86)
a neskor bol Uspesne psychometricky overeny na vzor-
kach dospelych a deti s obezitou. Participanti, u kto-
rych bola identifikovana zavislost na jedle, vykazova-
li nasledovné symptémy: prejedanie sa, obavy o svoj
vzhlad a telesnd hmotnost, craving (nekontrolovatel-
na tuzba po jedle). Zaroven bol u nich zisteny vyssi
vyskyt afektivnych poruch, emocionalnej dysregu-
lacie a nizSej miery sebalcty [35,36]. Celkové skdre
v dotazniku YFAS zaroven suUvisi s neurdlnou aktiva-
ciou systému odmeny (amygdala, anteriérny cingular-
ny kortex) v odpovedi na anticipovany prijem palata-
bilnych potravin [12].

Aktudlne neexistuje konsenzus, Ci zavislost na jedle
predstavuje samostatnd klinickd poruchu [9]. Niek-
torfautori sa domnievaju, Ze ide o poruchu prijmu po-
travy, nie o zavislost. Argumentuju nedostatkom db-
kazov, ktoré by podporovali hypotézu, Ze zavislost na
jedle predstavuje samostatnd diagnosticku kategdriu
[8]. Existuju ale viaceré studie, ktoré skimali prejavy za-
vislosti na jedle prostrednictvom funk&nej magnetickej
rezonancie (fMRI) a identifikovali viaceré podobnosti
v neuralnych reakciach medzi jedincami s prejavmi za-
vislosti na jedle a jedincami s diagnostikovanou latko-
vou zavislostou [9,33].

Viaceri psycholégovia a neurovedci sa zhoduju na
tom, Ze cukor a hyperpalatabilné potraviny mézu byt
vysoko navykové, pretoZe vyvolavaju v centralnom
nervovom systéme neurochemické a behavioralne re-
akcie podobné zavislosti, motivuju k prejedaniu, a tym
podporuju rozvoj obezity. Cukor, okrem iného, v orga-
nizme aktivuje opiatové receptory, ¢o vedie ku kom-
pulzivnemu spravaniu [10,12,13,27].

Vyskumy poukazuju na viaceré analdgie a spojitosti
medzi latkovymi zavislostami a nadmernym prijmom
potravy. TUto spojitost podporuje aj skutoCnost, Ze
[udia pokracuju v nadmernej konzumécii jedla napriek
viacerym negativnym désledkom a jedenie sa u nich
spaja so silnym cravingom a stratou kontroly nad je-
denim a mnoZstvom skonzumovanej potravy [2].

Eric Stice a jeho vyskumny tim z Vyskumného in-
Stitutu v Oregone (Oregon Research Institute) zis-
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tili, Ze cukor aktivuje u mysi a potkanov tie isté centra
v mozgu ako tvrdé drogy (napr. kokain). Ludia, ktorf
konzumuju vela cukru, si ¢asom vytvoria toleranciu
a pre uspokojenie potrebuju stale vacSie mnozstvo,
Co predstavuje rovnaky mechanizmus, ktory funguje
aj pri inych latkovych zavislostiach [10,30,33]. Po-
dobny vyskum uskutocnil tim Nory Volkow z Narod-
ného institutu pre zneuzivanie drog (National Insti-
tute on Drug Abuse). Pri skimani mozgu obéznych
pacientov a [udi zavislych od drog a alkoholu vyuZili
zobrazovaciu metédu pozitrénovej emisnej tomogra-
fie (PET) a zistili viaceré podobnosti v tom, ako fun-
guje ich mozog, konkrétne neuralne drahy dopaminu.
Studia uvadza, 2e zavislost na drogdch, alkohole alebo
na jedle je désledkom podmienovania a zvySeného
prahu pre pocitovanie odmeny (reward threshold), ¢o
je spbsobené opakovanou stimulaciou drogami alebo
jedlom u vulnerabilnych jedincov. Ich vyskum ukazal,
Ze oCakavany stimul (napr. jedlo) vo zvySenej miere ak-
tivuje systém odmeny a motivacie, zaroven inhibuje
systém kognitivnej kontroly, o vyUstuje do neschop-
nosti potlacit potrebu uZit' drogu, alebo skonzumovat
jedlo napriek velkej snahe mu odolat' [10,29].

Cyklus zavislosti na jedle (schéma) popisuje me-
chanizmus, v ktorom po konzumacii hyperpalatabilnej
potravy dochadza k zvySenému vyplavovaniu dopa-
minu a opioidov. Po Case ale tento narast produk-
cie dopaminu vedie k dysregulacii (zniZzenej citlivosti
a hypofunkcii dopaminovych receptorov), ¢o sposo-
buje redukciu pocitovania prijemnych pocitov a celko-
vej odmeny z konzumovaného jedla (tzv. reward de-
ficiency syndrome). Pokles pocitovane] slasti spolu
s narastom tolerancie, cravingu, abstinencnych pri-
znakov, dysférie a inych emocionalnych a behavioral-

Schéma | Dopamin a cyklus zavislosti na jedle.
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nych tazkosti, vydstuje do kompenzacného mecha-
nizmu, v ktorom sa zvysuje konzumacia palatabilnych
potravin na zaistenie si predchadzajlcej Urovne po-
citovanej odmeny a slasti a vytvara tak cyklus zavis-
lého spravania. Tento model vychadza z poznatkov
o dysfunkcii systému odmeny (denzita receptorov D2)
a berie do Uvahy aj mechanizmus zvySovania prahu
citlivosti voci odmene. Okrem naruSenia senzitivity
voc¢i odmene suvisi znizend denzita receptorov D2
s narusenou schopnostou regulovat impulzivne spra-
vanie [29].

Zaver

Koncept zavislosti na jedle, najma v suvislosti s nad-
mernou konzumaciou hyperpalatabilnych potravin,
ziskava v ramci vedeckého diskurzu ¢oraz robustnej-
Siu empirickl podporu. Jeho integracia do diagnos-
tickych batérii a terapeutickych postupov zamera-
nych na manazment nadhmotnosti a obezity sa javi
ako mimoriadne déleZitd. Zhodnotenie adiktivnych
predispozicii, miery hedonického hladu a preferencie
hyperpalatabilnych potravin u jedincov s obezitou je
kluCové pre efektivne nastavenie individualnych lie-
Cebnych postupov. Adiktivnemu potencidlu hyperpa-
latabilnych potravin je potrebné sa venovat aj na po-
pulacnej Urovniv ramci zdravotnych politik, primarnej
prevencie, regulacie vyrobnych procesov, oznacova-
nia potravin, informovania verejnosti, predaja, marke-
tingu a dalSich oblasti podobne, ako je to v pripade
tabakovych vyrobkov, alkoholu a inych latok vyvolava-
jucich zavislost.
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