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Uvod
V sou€asné dobé, kterd je charakteristicka obtizné prehled-
nou premirou informaci na jedné strané a chronickym ne-
dostatkem Gasu na strané druhé, je zcela pfirozené, Ze se
hleda zplsob jak zachovat prostor pro kreativni analytickou
i syntetickou badatelskou praci a tmorné, ¢asové narocné
vyhledavéni a shromazdovéni dat predat ,strojiim*, tedy po-
¢itaCovym programlim a aplikacim. To je také, jisté mimo
jiné, hnaci silou vyvoje a rozvoje umélé inteligence (artifi-
cial inteligence - Al), i kdyZ cile jejiho rozvoje jsou nesporné
dalekoséahlejsi. Nicméné i na poli Al plati stard moudrost
»dobry sluha, ale Spatny pan®“. Ukazuje se, Ze je nesporné
pfinosné vyuZivat moZnosti skytanych Al, ale je tfeba infor-
mace, které ndm nabizi, pfijimat obezfetné a po kritickém
posouzeni. O svou Cerstvou zkuSenost se chci podélit se
¢tenafi na nasledujicich Fadcich.

PFi pripravé ¢lanku Interakce (nejen geny - prostiedi)
a kardiovaskularni onemocnéni publikovaného v tomto Cisle
o nékolik stranek dfive (ss. 178-182), jsem reSersi literatury
provadél jednak sam, jednak s pomoci umélé inteligence
(Al). Pro hledani jsem formuloval dotazy tak, aby byla v z&-
vérech kromé struéného shrnuti vysledkd studii dostupna
i jména autor(, citace a DOI (Digital Object Identifier), a to
ze zfejmého divodu - povaZuji za autorsky a badatelsky ne-
zbytné a korektni nalezeni pdvodnich zdrojli a ovéreni obsa-
hové spravnosti zdroje. Al se trochu oSivala, kdyZ méla do-
plnit i tyto identifikatory, nicméné po nékolika upfesnénich
jsem pozadované informace postupné obdrzel. Vysledky
a jejich predstaveni vypadaly velmi vérohodné, dostal jsem
doporuéeni na vice nez sedmdesat publikaci na téma inte-
rakci. Pochopitelné jsem veSkeré nalezené prace konfron-
toval a vyhledaval jak abstrakta, tak i pIné texty v data-
bazi PubMed (<https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov>), jak dle
nézvu ¢lankd, tak dle DOI.

Do 7. citace (ktera je popsanim nasSich vysledk( a je ukaz-
kovym pfikladem gen-prostredi interakce) je citované lite-
ratura v poradku. Od 8. citace dale jsou zminény vyhradné
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studie doporuéené Al, které se ale v PubMedu nevyskytuji.
Nepodafilo se mi je nalézt na Zadné z bézné dostupnych da-
tabazi. V seznamu literatury jsou neexistujici prace ozna-
geny kiestnimi inicidlami prvniho autora Al. Casto je u vy-
hledanych ¢lankG udéan existujici DOI citace [29,30], data
jsou ale pfi dohledéni parovéna se zcela jinou publikaci
[31,32]. Chybné doporucenych ¢lankd nebylo malo, v prv-
nich hledanich pfiblizné polovina z Al doporucenych studii
zjevné vlbec neexistovala a také odkazy byly zcela smys-
lené. P¥i poslednim hledani pak bylo nabidnuto 30 ¢lankd,
ale neexistoval ani jediny z nich. Z etickych ddvodi jsem
ve smyslenych citacich jména autor( nahradil (kupodivu
jména, a to i v ramci tym0, byla prakticky vZzdy skutecna),
tentokrate pomoci Al prekladace ©.

NiZe uvadim prehled citované literatury s vyznacenim
existujicich a neexistujicich citaci.
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Na zékladé tohoto zjiSténi jsem tedy vygeneroval text z ji
doporucenych, ale ve skute¢nosti neexistujicich literarnich
zdrojl. Tyto texty uvadim niZe, aby si je mohl ¢tenar po-
rovnat s mym textem &lanku opfenym o existujici literarni
zdroje.

Viz s. 179, oddil Pfiklady nutrigenetickych interakci

Podobnych prikladl Ize v literatufe nalézt desitky. S vy-
razné zvySenym rizikem aterosklerézy a KVO byly spojeny
stovky genetickych variant [8]. Neni neobvyklé, Ze vysledky
ziskané v jedné populaci nebyly potvrzeny v naslednych stu-
diich. Tento fenomén je ¢asto vysvétlovan pravé prostred-
nictvim interakci s vlivy Zivotniho prostredi [9,10] a tyto
interakce byly ¢asto popisovény i u vztah( genetické varia-
bility s odliSnym rizikem vzniku diabetu a metabolického
syndromu [11].

Patrné nejéastéjSimi sledovanymi interakcemi jsou inter-
akce mezi genetickou variabilitou a hladinami plazmatic-
kych lipidd. Nejcastéji jsou v této souvislosti zminovany
geny pro apolipoproteiny (pfedevSim APOE a APOA5), lipazy
a LDL-receptor [12].

Polymorfizmus v genu pro APOE napf. interaguje s diet-
nim prijmem lipidd, pricemz alela APOE4 by méla byt tou
nutrigeneticky aktivnéjsi, tedy jeji nositelé by na pokles
pfijmu dietnich lipidG méli Iépe reagovat [13].

Varianty v genech pro APOE a APOA5 mohou determino-
vat odliSnou odpovéd nejen na jednotlivé slozky stravy, ale
i na celkové stravovaci zvyklosti, jako je napf. stfedomorska
strava [14].
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Oproti tomu, interakce mezi dietnim pfijmem soli, hyper-
tenzi a genetickymi faktory nebyly popsény v zZadné studii
[15].

Zajimavé je, Ze i efekty mikronutrientl (predevsim vita-
minu D) jsou ovlivnény genetickymi variantami, primarné
v jeho receptorech. Polymorfizmy v genech transportujicich
antioxidanty a v NO-syntdze urcuji, zda konzumace antioxi-
dantl a mineréald snizi riziko KVO [16].

| netradicni a opomijené rizikové faktory KVO, mezi které
|ze povazovat napf. riziko spojené se znecisténim prostredi
(expozici prachovymi a koufovymi ¢asticemi), interaguji s ge-
netickymi variantami. DuleZitou roli zde hraji geny, které se
podileji na jejich eliminaci, transportu a s geny spojenymi
s imunitni odpovédi organizmu a detoxikacnimi geny [17].
V neposledni fadé i s variabilitou gent kédujicich plazmatické
proteiny, coZ patrné souvisi s jejich Glohou pfi transportu pre-
devsim pevnych nanoc¢astic organizmem [18].

Rdzné pusobeni jednotlivych vnéjsich faktorl na riziko
rozvoje aterosklerézy mezi pohlavimi je shrnuto v rozséh-
|1ém prehledu [19]. Jak koufeni, tak vyZiva nebo struktura po-
hybové aktivity ovliviiuji riziko AKS primérné epigeneticky,
tedy vlivem na metylaci urcitych Gseki DNA. To ovlivni ex-
presi jednotlivych gen(, a to i v zavislosti na pritomnosti
rdznych alel jednotlivych polymorfizm. Tyto vlivy se déle lisi
mezi muzi a zenami, ovSem mechanizmus pohlavnich rozdild
nebyl objasnén.

Nelze pochopitelné prehlizet, Ze tak jako existuji rozdily
mezi rasami a etniky v riziku rozvoje KVO, tyto rozdily exi-
stuji mezi etniky i v interakcich gen-gen a interakcich mezi
geny a prostredim [20].

Viz s. 180, pododdil Pfiklady interakci nezahrnujicich
genetické analyzy

Asi nejcastéji jsou sledované interakce tfi tradi¢nich rizi-
kovych faktord KVO - obezity, diabetu druhého typu a kou-
feni [21-23]. Zd4 se, Ze obezita je rizikovéjsi u Zen (pfiblizné
o polovinu) v porovnani s muZi, nicméné paradoxné diabe-
tes (ktery je nasledkem i zvySené télesné hmotnosti) pro
7eny takové riziko nepredstavuje. Zeny vice profituji z ne-
kurackého statutu - maji priblizné 2-krat vyssi riziko KVO,
pokud jsou kufacky, nez maji muzi. Vysledky plati jak pro
nefatélni, tak i pro fatéIni pfipady KVO [24].

V pfipadé metabolického syndromu nejsou data tak pre-
svédciva, patrné z divodu jeho relativné heterogenni defi-
nice [25].
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Viz s. 181, oddil Limitace interakénich studii

Ani vliv hypertenze na KVO neni stejny u muzd a u Zen,
u Zen s hypertenzi dojde k propuknuti klinickych komplikaci
KVO o pfiblizné 7 let dfive [26].

Obecné se zd4, Ze role pohlavi je v urceni rizika KVO, at jiz
jeho vyskytu, nebo podilu na celkové mortalité znaéné ne-
docenéna. Je prokazana role jak pohlavnich hormont a od-
lisSnosti v plisobeni nejen tradi¢nich rizikovych faktord, ale
i genetickych predisposic [27,28].

Jak je zfejmé z citovanych odstavc v oddilech vyse, pred-
kladané vysledky jsou vérohodné, nijak se na prvni pohled
nelisi od skute€nych, existujicich studii. Nicméné, v pod-
staté nepfinaSeji napt. informace o pfesném poctu analyzo-
vanych jedincl v predkladanych studiich; a informace jsou
vice zobecHujici, coZ by mohlo byt jednim z voditek k rozpo-
znavani smyslenych ¢lankad.

Je velmi zajimavé, Ze fada informaci byla v podstaté pred-
loZzena spravné, nebo se od vysledkl skutecnych studii
zésadné neliSila (napf. informace o vztahu mezi APOE
variantami a dietnimi zvyklostmi), ale byla podloZena nee-
xistujicimi nebo nespravnymi citacemi.

Neni to poprvé, kdy jsem od Al ziskal faleSné informace.
Jednim ze spole¢nych jmenovatell bylo, Ze primérni dotazy
a ani série nékolika upresnujicich dotazl nepfinesly uspo-
kojivé mnoZstvi vysledkl. Chybné informace tak byly vyge-
nerovany az po uréitém ,natlaku“ a nékolikerém (odhadem
trojitém) vyjadfeni nespokojenosti s vysledky vyhledavani.
Z formy odpovédi jsem mél pocit pubertéini reakce ,néco
mu naserviruji, at uz da pokoj*“.

Zasadni roli hraje i formulace dotazli - pokud jsem
pouzil prakticky identicky dotaz, nicméné dopInény o vyraz
»screening literatury“ nebo ,analyza dostupnych studii, vy-
sledky byly mnohem uspokojivéjsi a procento doporuce-
nych studii, které skute¢né existovaly, se vyrazné zvysilo.

Nepredpokladejme, Ze by za neexistujicimi studiemi
byl Gmysl Al Skodit. MoZnéa je nam bliZsi, neZ si myslime -
osobné jsem z ,konverzace“ s Al mél dojem spiSe lenosti
a snahy mit tohle uz za sebou, nez Usili udélat to opravdu
poradné.

Al je nastroj ktery ndm mlze vyrazné pomoci v hle-
danim informaci, ale je tfeba tyto informace velmi pec-
livé ovéfovat, zejména pokud se jednd o nalezeni specific-
kych, a nikoli pouze obecnégjsich a relativné jednoduchych
informaci.
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