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Úvod
V současné době, která je charakteristická obtížně přehled-
nou přemírou informací na jedné straně a chronickým ne-
dostatkem času na straně druhé, je zcela přirozené, že se 
hledá způsob jak zachovat prostor pro kreativní analytickou 
i syntetickou badatelskou práci a úmorné, časově náročné 
vyhledávání a shromažďování dat předat „strojům“, tedy po-
čítačovým programům a aplikacím. To je také, jistě mimo 
jiné, hnací silou vývoje a rozvoje umělé inteligence (artifi-
cial inteligence – AI), i když cíle jejího rozvoje jsou nesporně 
dalekosáhlejší. Nicméně i  na poli AI platí stará moudrost 
„dobrý sluha, ale špatný pán“. Ukazuje se, že je nesporně 
přínosné využívat možností skýtaných AI, ale je třeba infor-
mace, které nám nabízí, přijímat obezřetně a po kritickém 
posouzení. O  svou čerstvou zkušenost se chci podělit se 
čtenáři na následujících řádcích. 

Při přípravě článku Interakce (nejen geny – prostředí) 
a kardiovaskulární onemocnění publikovaného v tomto čísle 
o několik stránek dříve (ss. 178–182), jsem rešerši literatury 
prováděl jednak sám, jednak s  pomocí umělé inteligence 
(AI). Pro hledání jsem formuloval dotazy tak, aby byla v zá-
věrech kromě stručného shrnutí výsledků studií dostupná 
i jména autorů, citace a DOI (Digital Object Identifier), a to 
ze zřejmého důvodu – považuji za autorsky a badatelsky ne-
zbytné a korektní nalezení původních zdrojů a ověření obsa-
hové správnosti zdroje. AI se trochu ošívala, když měla do-
plnit i tyto identifikátory, nicméně po několika upřesněních 
jsem požadované informace postupně obdržel. Výsledky 
a jejich představení vypadaly velmi věrohodně, dostal jsem 
doporučení na více než sedmdesát publikací na téma inte-
rakcí. Pochopitelně jsem veškeré nalezené práce konfron-
toval a  vyhledával jak abstrakta, tak i  plné texty v  data-
bázi PubMed (<https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov>), jak dle 
názvu článků, tak dle DOI.

Do 7. citace (která je popsáním našich výsledků a je ukáz-
kovým příkladem gen-prostředí interakce) je citovaná lite-
ratura v pořádku. Od 8. citace dále jsou zmíněny výhradně 

studie doporučené AI, které se ale v PubMedu nevyskytují. 
Nepodařilo se mi je nalézt na žádné z běžně dostupných da-
tabází. V  seznamu literatury jsou neexistující práce ozna-
čeny křestními iniciálami prvního autora AI. Často je u vy-
hledaných článků udán existující DOI citace [29,30], data 
jsou ale při dohledání párována se zcela jinou publikací 
[31,32]. Chybně doporučených článků nebylo málo, v prv-
ních hledáních přibližně polovina z AI doporučených studií 
zjevně vůbec neexistovala a také odkazy byly zcela smyš-
lené. Při posledním hledání pak bylo nabídnuto 30 článků, 
ale neexistoval ani jediný z  nich. Z  etických důvodů jsem 
ve smyšlených citacích jména autorů nahradil (kupodivu 
jména, a to i v rámci týmů, byla prakticky vždy skutečná), 
tentokráte pomocí AI překladače J.

Níže uvádím přehled citované literatury s  vyznačením 
existujících a neexistujících citací.
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Na základě tohoto zjištění jsem tedy vygeneroval text z jí 
doporučených, ale ve skutečnosti neexistujících literárních 
zdrojů. Tyto texty uvádím níže, aby si je mohl čtenář po-
rovnat s mým textem článku opřeným o existující literární 
zdroje.

Viz s. 179, oddíl Příklady nutrigenetických interakcí
...
Podobných příkladů lze v literatuře nalézt desítky. S vý-

razně zvýšeným rizikem aterosklerózy a KVO byly spojeny 
stovky genetických variant [8]. Není neobvyklé, že výsledky 
získané v jedné populaci nebyly potvrzeny v následných stu-
diích. Tento fenomén je často vysvětlován právě prostřed-
nictvím interakcí s  vlivy životního prostředí [9,10] a  tyto 
interakce byly často popisovány i u vztahů genetické varia
bility s  odlišným rizikem vzniku diabetu a  metabolického 
syndromu [11].

Patrně nejčastějšími sledovanými interakcemi jsou inter
akce mezi genetickou variabilitou a  hladinami plazmatic-
kých lipidů. Nejčastěji jsou v  této souvislosti zmiňovány 
geny pro apolipoproteiny (především APOE a APOA5), lipázy 
a LDL-receptor [12].

Polymorfizmus v genu pro APOE např. interaguje s diet-
ním příjmem lipidů, přičemž alela APOE4 by měla být tou 
nutrigeneticky aktivnější, tedy její nositelé by na pokles 
příjmu dietních lipidů měli lépe reagovat [13].

Varianty v genech pro APOE a APOA5 mohou determino-
vat odlišnou odpověď nejen na jednotlivé složky stravy, ale 
i na celkové stravovací zvyklosti, jako je např. středomořská 
strava [14].
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Oproti tomu, interakce mezi dietním příjmem soli, hyper-
tenzí a genetickými faktory nebyly popsány v žádné studii 
[15].

Zajímavé je, že i efekty mikronutrientů (především vita-
minu D) jsou ovlivněny genetickými variantami, primárně 
v jeho receptorech. Polymorfizmy v genech transportujících 
antioxidanty a v NO-syntáze určují, zda konzumace antioxi-
dantů a minerálů sníží riziko KVO [16].

I netradiční a opomíjené rizikové faktory KVO, mezi které 
lze považovat např. riziko spojené se znečištěním prostředí 
(expozici prachovými a kouřovými částicemi), interagují s ge-
netickými variantami. Důležitou roli zde hrají geny, které se 
podílejí na jejich eliminaci, transportu a s geny spojenými 
s  imunitní odpovědí organizmu a  detoxikačními geny [17]. 
V neposlední řadě i s variabilitou genů kódujících plazmatické 
proteiny, což patrně souvisí s jejich úlohou při transportu pře-
devším pevných nanočástic organizmem [18].

Různé působení jednotlivých vnějších faktorů na riziko 
rozvoje aterosklerózy mezi pohlavími je shrnuto v  rozsáh-
lém přehledu [19]. Jak kouření, tak výživa nebo struktura po-
hybové aktivity ovlivňují riziko AKS primárně epigeneticky, 
tedy vlivem na metylaci určitých úseků DNA. To ovlivní ex-
presi jednotlivých genů, a  to i  v  závislosti na přítomnosti 
různých alel jednotlivých polymorfizmů. Tyto vlivy se dále liší 
mezi muži a ženami, ovšem mechanizmus pohlavních rozdílů 
nebyl objasněn.

Nelze pochopitelně přehlížet, že tak jako existují rozdíly 
mezi rasami a etniky v riziku rozvoje KVO, tyto rozdíly exi-
stují mezi etniky i v interakcích gen-gen a interakcích mezi 
geny a prostředím [20].

Viz s. 180, pododdíl Příklady interakcí nezahrnujících 
genetické analýzy

...
Asi nejčastěji jsou sledované interakce tří tradičních rizi-

kových faktorů KVO – obezity, diabetu druhého typu a kou-
ření [21–23]. Zdá se, že obezita je rizikovější u žen (přibližně 
o polovinu) v porovnání s muži, nicméně paradoxně diabe-
tes (který je následkem i  zvýšené tělesné hmotnosti) pro 
ženy takové riziko nepředstavuje. Ženy více profitují z ne-
kuřáckého statutu – mají přibližně 2-krát vyšší riziko KVO, 
pokud jsou kuřačky, než mají muži. Výsledky platí jak pro 
nefatální, tak i pro fatální případy KVO [24].

V případě metabolického syndromu nejsou data tak pře-
svědčivá, patrně z důvodu jeho relativně heterogenní defi-
nice [25].

Viz s. 181, oddil Limitace interakčních studií
...

Ani vliv hypertenze na KVO není stejný u mužů a u žen, 
u žen s hypertenzí dojde k propuknutí klinických komplikací 
KVO o přibližně 7 let dříve [26].

Obecně se zdá, že role pohlaví je v určení rizika KVO, ať již 
jeho výskytu, nebo podílu na celkové mortalitě značně ne-
doceněna. Je prokázána role jak pohlavních hormonů a od-
lišnosti v působení nejen tradičních rizikových faktorů, ale 
i genetických predisposic [27,28].

Jak je zřejmé z citovaných odstavců v oddílech výše, před-
kládané výsledky jsou věrohodné, nijak se na první pohled 
neliší od skutečných, existujících studií. Nicméně, v  pod-
statě nepřinášejí např. informace o přesném počtu analyzo-
vaných jedinců v předkládaných studiích; a informace jsou 
více zobecňující, což by mohlo být jedním z vodítek k rozpo-
znávání smyšlených článků.

Je velmi zajímavé, že řada informací byla v podstatě před-
ložena správně, nebo se od výsledků skutečných studií 
zásadně nelišila (např. informace o  vztahu mezi APOE 
variantami a dietními zvyklostmi), ale byla podložena nee-
xistujícími nebo nesprávnými citacemi.

Není to poprvé, kdy jsem od AI získal falešné informace. 
Jedním ze společných jmenovatelů bylo, že primární dotazy 
a ani série několika upřesňujících dotazů nepřinesly uspo-
kojivé množství výsledků. Chybné informace tak byly vyge-
nerovány až po určitém „nátlaku“ a několikerém (odhadem 
trojitém) vyjádření nespokojenosti s výsledky vyhledávání. 
Z formy odpovědí jsem měl pocit pubertální reakce „něco 
mu naservíruji, ať už dá pokoj“. 

Zásadní roli hraje i  formulace dotazů – pokud jsem 
použil prakticky identický dotaz, nicméně doplněný o výraz 
„screening literatury“ nebo „analýza dostupných studií“, vý-
sledky byly mnohem uspokojivější a  procento doporuče-
ných studií, které skutečně existovaly, se výrazně zvýšilo.

Nepředpokládejme, že by za neexistujícími studiemi 
byl úmysl AI škodit. Možná je nám bližší, než si myslíme – 
osobně jsem z „konverzace“ s AI měl dojem spíše lenosti 
a snahy mít tohle už za sebou, než úsilí udělat to opravdu 
pořádně.

AI je nástroj který nám může výrazně pomoci v  hle-
dáním informací, ale je třeba tyto informace velmi peč-
livě ověřovat, zejména pokud se jedná o nalezení specific-
kých, a nikoli pouze obecnějších a relativně jednoduchých 
informací.

Podpořeno MZ ČR – RVO („Institut klinické a experimentální 
medicíny – IKEM, IČ 00023001“).
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