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I. SOUHRN 
Úvod:  Neuromediátory  dopamin  a  serotonin  hrají  významnou  roli  v homeostatické 
i v hédonické regulaci příjmu potravy, pravděpodobně vykazují přímé metabolické pů‐
sobení a zvláště  serotonin ovlivňuje  také afektivitu.  Jejich  centrální aktivitu  lze  kvan‐
tifikovat pomocí neuroendokrinních funkčních testů. Společné mediátory regulace me‐
tabolizmu a afektivity představují zajímavý výzkumný cíl. 

Cíle  práce:  Prvním  cílem bylo popsat  vztah mezi  centrálním  serotoninergním  tonem 
měřeným pomocí citalopramového testu, afektivitou, preferencí makronutrientů v po‐
travě a metabolickým profilem u zdravých mužů. Druhým cílem práce bylo ověřit použi‐
tí sublinguálního apomorfinu jako próby v neuroendokrinním testu hodnotícím centrál‐
ní dopaminergní aktivitu. Třetím cílem práce bylo popsat vztah mezi centrálním dopa‐
minergním tonem měřeným pomocí sublinguálního apomorfinového testu, preferencí 
makronutrientů v potravě a metabolickým profilem. 

Metodika: Studie probíhala ve 4 vyšetřovacích dnech, vždy s týdenním intervalem mezi 
jednotlivými dny, na 42 zdravých mužích (průměrný věk 43,5 ± 7,4 let a průměrný BMI 
27,4 ± 5,7 kg/m²). V den 0 bylo provedeno antropometrické a biochemické vyšetření, 
účastníci  vyplnili psychologické dotazníky  (sebehodnotící dotazníky úzkostnosti  /SAS/ 
a depresivity /SDS/) a 3‐denní jídelníček. V den 7 byl proveden hyperinzulinemický eu‐
glykemický clamp ke zhodnocení  inzulinové senzitivity (pomocí metabolické clearance 
glukózy, MCR). V den 14 podstoupili účastníci citalopramový test s podáním 0,3 mg/kg 
citalopramu intravenózně. Z hladin prolaktinu stanovených v určených intervalech byla 
stanovena plocha pod křivkou (AUC) ke kvantifikaci centrálního serotoninergního tonu. 
V den 21 byl proveden apomorfinový test se sublinguálním podáním 0,033 mg/kg apo‐
morfinu. Měřené  koncentrace prolaktinu  (PRL)  a  růstového hormonu  (GH)  vykreslily 
AUC,  která  se použila  ke  zhodnocení  centrálního dopaminergního  tonu.  Ke  statistic‐
kému zpracování byl použit Studentův t‐test a Pearsonovy korelační koeficienty. 

Výsledky: Úzkostnost  a  depresivita  je  spojena  s vyšší  preferencí  sacharidů  v potravě 
(korelace mezi SAS/SDS a procentem sacharidů v potravě:  r = 0,455, P = 0,003;  resp. 
r = 0,402,  P =  0,009)  a  vyšší  inzulinovou  rezistencí  (korelace  mezi  SAS/SDS  a MCR: 
r = ‐0,34, P = 0,034; resp. r = ‐0,373, P = 0,019). Pozorovali jsme také pozitivní asociaci 
mezi inzulinovou rezistencí a preferencí sacharidů v potravě i jejich reálně vyšší konzu‐
mací  (korelace mezi MCR2  a  skóre  v dotazníku  sacharidového  bažení  resp.  příjmem 
mono‐/disacharidů v potravě (r = ‐0,404, P = 0,011; resp. r = ‐0,396, P = 0,013).  

Po podání  sublinguálního apomorfinu došlo k obdobné  reakci prolaktinu a  růstového 
hormonu jako po podání parenterálním (srovnána literární data). 

Centrální dopaminergní aktivita klesá s věkem (korelace s AUC/GH: r= ‐0,33; P = 0,031) 
a BMI (korelace s AUC/GH: r = ‐0,41; P = 0,007). Nižší centrální dopaminergní aktivita je 
spojena s vyšším cholesterolem  (korelace s AUC/PRL: r = ‐0,41; P = 0,007), vyšší prefe‐
rencí sacharidů (korelace s AUC/PRL: r = ‐0,345; P = 0,025), s vyšším glykovaným hemo‐
globinem (korelace s AUC/GH: r = ‐0,37; P = 0,016) a vyšší inzulinovou rezistencí měře‐
nou  HOMA  indexem  (index  inzulinové  rezistence)  (korelace  s AUC/GH:  r  =  ‐0,345; 
P = 0,025). 
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Závěry: Úzkostnost a depresivita je u zdravých mužů spojena s vyšší preferencí sachari‐
dů v potravě a vyšší inzulinovou rezistencí. Ke zhodnocení centrální dopaminergní akti‐
vity  lze  jako  vhodnou  alternativu  subkutánního  apomorfinu  použít  sublinguální  apo‐
morfin. Centrální dopaminergní aktivita klesá s věkem a BMI a negativně koreluje s vy‐
branými metabolickými parametry. 

Klíčová slova: serotonin, dopamin, metabolické parametry, preference živin, afektivita 
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II. SUMMARY 

The  influence  of  central  serotoninergic  and  dopaminergic  activity  on  nutritional 
and metabolic parameters 

Introduction: Neuromediators dopamine  and  serotonin play  a  significant  role  in ho‐
meostatic and hedonic  regulation of  food  intake, may exert direct metabolic effects 
and particularly serotonin  influences affectivity. Their central activity could be quanti‐
fied by  functional  tests. Common  regulatory mediators of metabolism and affectivity 
represent an interesting research goal.  

Aims of study: The first aim was to describe the relationship between central serotoni‐
nergic activity measured by citalopram challenge test, affectivity, preference of macro‐
nutrients in food and metabolic profile in healthy men. The second aim was to confirm 
the use of sublingual apomorphine test as a  functional test  for assessment of central 
dopaminergic  activity.  The  third  aim was  to  reveal  the  relationship between  central 
dopaminergic activity measured by sublingual apomorphine test, preference of macro‐
nutrients and metabolic profile.  

Methods: The study was performed on 42 healthy men (average age 43.5 ± 7.4 years 
and average BMI 27.4 ± 5.7 kg/m²) within 4 days with a week interval in between them. 
Anthropometric  and  biochemical  examinations were  performed  on  day  0 when  the 
psychological test (self‐assessment of anxiety /SAS/ and depression /SDS/) and three‐
day diet records were filled in. Hyperinsulinemic euglycemic clamp was done on day 7 
(for  evaluation  of  insulin  resistance measured  by  e.g. metabolic  clearance  rate  for 
glucose, MCR). On day 14, citalopram  test was performed with  intravenous adminis‐
tration of citalopram  in  the dose 0.3 mg/kg  for assessment of central serotoninergic 
activity. Area under the curve (AUC) for prolactin was calculated from prolactin  levels 
measured  throughout  the  test.  On  day  21,  apomorphine  test was  performed with 
sublingual  administration  of  apomorphine  (0.033 mg/kg)  and  subsequent measure‐
ment  of  prolactin  (PRL)  a  growth  hormone  (GH)  concentrations  forming  AUC  for 
assessment  of central  dopaminergic  activity.  Student  t‐test  and  Pearson  coefficients 
were used for statistical analyses. 

Results: Anxiety and depression were  connected with  food preference of  carbohyd‐
rates (correlation between SAS/SDS and percentage of food carbohydrates: r = 0.455, 
P = 0.003;  resp.  r  =  0.402,  P  =  0.009)  and  higher  insulin  resistance  (e.g.  correlation 
between SAS/SDS and MCR:  r =  ‐0.34, P = 0.034;  resp.  r =  ‐0.373 P = 0.019). Positive 
association was observed between insulin resistance and preference of carbohydrates 
and their greater real intake (correlation between MCR and carbohydrate craving ques‐
tionnaire  and mono‐/dicarbohydrate  food  intake,  respectively:  r  =  ‐0.404,  P = 0.011; 
resp. r = ‐0.396, P = 0,013).  

Sublingual administration of apomorphine was followed up by similar response of pro‐
lactin and growth hormone, respectively, as  its parenteral administration (literal data 
were compared). 
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Central  dopaminergic  activity  declines with  age  (correlation with AUC/GH:  r = ‐0.33, 
P = 0.031)  and  BMI  (correlation with  AUC/GH:  r  =  ‐0.41,  P  =  0.007).  Lower  central 
dopaminergic  activity  is  connected  to  higher  total  cholesterol  (correlation  with 
AUC/PRL:  r =  ‐0.41, P = 0.007), higher  food preference of carbohydrates  (correlation 
with AUC/PRL:  r  =  ‐0.345,  P  =  0.025),  higher  glycated  hemoglobin  (correlation with 
AUC/GH:  r  =  ‐0.37,  P  =  0.016)  and  insulin  resistance  measured  by  HOMA  index 
(correlation with AUC/GH: r = ‐0.345, P = 0.025). 

Conclusion: Anxiety and depression are connected with food preference of carbohyd‐
rates  and  higher  insulin  resistance  in  healthy men.  Sublingual  apomorphine  can  be 
used as  a  good alternative  to  subcutaneous apomorphine  for assessment of  central 
dopaminergic activity during apomorphine test. And finally, central dopaminergic acti‐
vity declines with age and BMI and correlates negatively with metabolic parameters.  

Key words: serotonin, dopamine, metabolic parameters, food preference, affectivity 
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III. ÚVOD 

Neuromediátory dopamin a serotonin hrají významnou roli v homeostatické i v hédo‐
nické  regulaci příjmu potravy, pravděpodobně vykazují přímé metabolické působení 
a zvláště serotonin ovlivňuje také afektivitu. Dysfunkce centrálního serotoninergního 
systému se podílí na patogenezi poruch příjmu potravy  i afektivních poruch. Spojení 
těchto  dvou  serotoninem  ovlivňovaných  oblastí  řešily  již  tradiční  práce  profesorky 
Wurtmanové (Wurtman a Wurtman, 1986), která prokázala vyšší preferenci sachari‐
dů  u  žen  se  sezónní  afektivní  poruchou,  charakterizovanou  depresivně‐úzkostným 
laděním. Reciprocitu vztahu mezi metabolickým stavem, potravní preferencí a afekti‐
vitou potvrzují studie o vyšší prevalenci poruch nálady u osob s metabolickým syndro‐
mem (např. Mäntyselkä a kol., 2011) a studie prokazující spojení mezi nižší centrální 
serotoninergní aktivitou a  inzulinovou rezistencí (např. Horáček a kol., 1999). Dosud 
však tato problematika nebyla extenzivně zkoumána na zdravé mužské populaci.  

Také  otázka  dopaminergního  vlivu  na  metabolizmus  a  preferenci  makronutrientů 
zůstává  do  jisté míry  otevřenou,  ačkoli  k  této  interakci  byly  již  publikovány  zvířecí 
i humánní studie, týkající se několika oblastí (obézní potkani vykazovali deficit mezo‐
limbické dopaminergní transmise, Geiger a kol., 2009; antipsychotika zhoršují meta‐
bolický profil léčených schizofreniků, Goudie et al., 2003; dlouhodobě působící dopa‐
minergní  agonisté  zlepšují  glykemickou  kontrolu  i  lipidogram  u  obézních  diabetiků 
2. typu,  Cincotta  a  kol.,  1999).  Frekvence  metabolických  abnormalit,  stejně  jako 
hmotnost, roste s věkem (Georg and Ludvik, 2001) a společným jmenovatelem těchto 
změn by mohla být právě dysfunkční centrální dopaminergní aktivita. 

Ke kvantifikaci centrální dopaminergní aktivity se používají farmakologické stimulační 
testy. Dosud nejčastěji používanou próbou byl subkutánně podávaný D1/D2 recepto‐
rový agonista apomorfin,  jehož aplikace byla spojena s četnými nežádoucími účinky. 
V době provádění pokusu byla v České republice dostupná a velmi dobře tolerovaná 
sublinguální aplikační forma apomorfinu. 

Využití  funkční  testů hodnotících  centrální dopaminergní  aktivitu bylo běžné  v psy‐
chiatrii (např. Pitchot a kol., 2001), v metabolickém výzkumu se však používaly velmi 
sporadicky  (např.  metoklopramid  u  žen  se  syndromem  polycystických  ovarií, 
Hernández a kol., 2000). 
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IV. CÍLE DIZERTAČNÍ PRÁCE, HYPOTÉZY 

Prvním dílčím cílem práce bylo popsat vztah mezi centrálním serotoninergním tonem 
měřeným  pomocí  citalopramového  testu,  afektivitou,  preferencí  makronutrientů 
v potravě a metabolickým profilem u zdravých mužů. 

Druhým dílčím cílem práce bylo ověřit použití sublinguálního apomorfinového  testu 
jako neuroendokrinního testu k hodnocení centrální dopaminergní aktivity. 

Třetím dílčím cílem bylo popsat vztah mezi centrálním dopaminergním tonem měře‐
ným pomocí sublinguálního apomorfinového  testu, preferencí makronutrientů v po‐
travě a metabolickým profilem. 

S ohledem na navrženou strukturu výzkumu jsme postulovali následující hypotézy: 

1. Na definované kohortě zdravých mužů je snížený serotoninergní tonus manifesto‐
vaný zvýšenou úzkostností/depresivitou spojen s vyšší  inzulinovou rezistencí a prefe‐
rencí sacharidů v potravě. 
a) Úzkostnost/depresivita je spojena s vyšší preferencí sacharidů. 
b) Úzkostnost/depresivita je spojena s vyšší inzulinovou rezistencí. 
c) Inzulinová rezistence je spojena s vyšší preferencí sacharidů. 

2. Sublinguální apomorfinový test je plnohodnotnou alternativou parenterálního apo‐
morfinového testu.  
 
3. Centrální dopaminergní tonus:  
a) klesá s věkem a body mass indexem,  
b) koreluje s komponentami metabolického syndromu.  

Hypotézy budou v jednotlivých  částech práce  (Metodika, Výsledky, Diskuze a Závěr) 
uvedeny v tomto řazení. 

 
V. METODIKA 

Do studie bylo zařazeno 42 zdravých mužů, nekuřáků, průměrného věku 43,5 ± 7,4 let 
a průměrného BMI 27,4 ± 5,7 kg/m². Všichni účastníci podepsali informovaný souhlas.  

Studie proběhla ve 4 vyšetřovacích dnech, vždy s týdenním intervalem mezi jednotli‐
vými dny. Byla schválena Etickou komisí 3.  lékařské  fakulty University Karlovy a res‐
pektovala principy Helsinské deklarace. V den 0 proběhlo fyzikální a antropometrické 
vyšetření (měření krevního tlaku, hmotnosti, výšky, poměru pas/boky, kalkulace BMI), 
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bioimpedance a nepřímá kalorimetrie se stanovením klidového energetického výdeje 
(REE) a respiračního kvocientu (RQ). Laboratorní vyšetření zahrnovalo stanovení gly‐
kémie,  celkového  cholesterolu,  HDL  a  LDL  cholesterolu,  triacyglycerolů,  inzulinu, 
C‐peptidu  a  glykovaného  hemoglobinu.  Vypočten  byl  index  inzulinové  rezistence 
HOMA (homeostasis model assessment, Wallace a kol., 2004). Všichni účastníci vypl‐
nili Zungovy dotazníky sebehodnocení depresivity – SDS (Zung, 1965) resp. úzkostnos‐
ti  –  SAS  (Zung,  1971)  a  Hellerův  (Heller,  1991)  dotazník  sacharidového  bažení 
(carbohydrate  craving, CCQ). Orální  glukózový  toleranční  test  (OGTT) byl proveden 
po standardní zátěži 75 g glukózy a z hodnot glykémie a inzulinémie v 30., 60. a 120. 
minutě  testu byla pomocí pravidla  lichoběžníků  vypočítána plocha pod  křivkou pro 
oba parametry  (AUC/GLY,  resp. AUC/INS). Účastníci byli dále  instruováni o vyplnění 
standardního  3‐denního  jídelníčku  s výpočtem  podílu  konzumovaných  sacharidů 
(Souci a kol., 2000).  

V den 7 byl proveden 240‐minutový hyperinzulinemický euglykemický clamp na dvou 
hladinách  inzulinémie  dosažených  kontinuálními  infuzemi  inzulinu  rychlostmi 
1 mIU/kg/min  po  dobu  0‐120 minut  a  následně  10 mIU/kg/min  po  dobu  120‐240 
minut s udržováním normoglykémie (5 ± 0,5 mmol/l) pomocí regulované  infuze 20% 
glukózy.  Ke  kvantifikaci  inzulinové  senzitivity  byly  použity  kalkulované  parametry: 
spotřeba glukózy na obou hladinách  inzulinémie, M1 a M2 v mg/kg/min a metabo‐
lická clerance glukózy na obou hladinách inzulinémie, MCR1 a MCR2 (deFronzo a kol., 
1979; Pelikánová, 2001). 

V den 14 byl proveden modifikovaný citalopramový test hodnotící centrální serotoni‐
nergní  aktivitu  (Kapitany  a  kol.,  1999).  Inhibitor  zpětného  vychytávání  serotoninu 
citalopram zvyšuje prolaktinémii. Z křivky hladin prolaktinu, odebraných po  intrave‐
nózním podání  infuze citalopramu v dávce 0,3 mg/kg v  intervalu 15, 30, 45, 60, 90, 
120 a 150 minut, byla kalkulována plocha pod křivkou (AUC/PRL).  

V den 21 byl proveden sublinguálně modifikovaný apomorfinový test. Apomorfinový 
test  s použitím  subkutánně  podaného  apomorfinu  je  standardizovaným  testem  ke 
kvantifikaci centrální dopaminergní aktivity (Pitchot a kol., 2001). Agonista dopamino-
vých D2 receptorů apomorfin zvyšuje uvolňování růstového hormonu (GH) a inhibuje 
sekreci  prolaktinu  (PRL)  z hypofýzy.  Dávka  sublinguálního  apomorfinu  byla  závislá 
na hmotnosti  (0,033 mg/kg)  a  sublinguální  tableta  byla  vyrobená  individuálně  pro 
každého  účastníka  na  Farmaceutické  fakultě  Univerzity  Karlovy  v Hradci  Králové 
(doc. Řehula). Při výpočtu dávky jsme vycházeli z biologické dostupnosti sublinguální‐
ho  apomorfinu  (přibližně  18 %  biologické  dostupnosti  parenterálního  apomorfinu, 
van Laar a kol., 1996). Apomorfin byl podán sublinguálně; před podáním a po podání 
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v v intervalu 15, 30, 45, 60, 75, 90, 120, 150 a 180 minut byly provedeny odběry GH 
(stanovený  imunoesejí  Immulite  2000,  Growth  Hormone  (hGH),  DPC,  PIL2KGH‐14, 
2005‐05‐09;  Los  Angeles,  USA)  a  PRL  (stanovený  imunoesejí  GEM1065_CS; Ortho‐
Clinical  Diagnostics,  Rochester,  New  York,  USA),  ze  kterých  byla  vypočtena  AUC 
ke kvantifikaci  centrální dopaminergní aktivity. Dalšími  sledovanými parametry byly 
maximální dosažené hodnoty PRL resp. GH a čas do dosažení maximálních hodnot. 

Statistické zpracování bylo provedeno ve statistickém programu StatSoft 8.0 za použi‐
tí metod popisné statistiky, parametrických testů (Studentova t‐testu), testů norma‐
lity  (Kolmogorův‐Smirnovův  test, skewness  test a kurtosis  test), Pearsonových kore‐
lačních  koeficientů  a  parciálních  korelačních  koeficientů  s významností  na  hladině 
P < 0,05. 

 
VI. VÝSLEDKY 

Hypotéza 1. Snížený serotoninergní tonus manifestovaný zvýšenou úzkostností/de‐
presivitou je spojen s vyšší inzulinovou rezistencí a preferencí sacharidů v potravě. 

a) Úzkostnost/depresivita je spojena s vyšší preferencí sacharidů 

Statisticky významná pozitivní korelace byla zjištěna mezi skóre v SAS/SDS a celkovým 
procentem sacharidů v potravě (r = 0,455, P = 0,003; graf 1, resp. r = 0,402, P = 0,009) 
a procentem mono‐ a disacharidů (r = 0,303, P = 0,054; resp. r = 0,391, P = 0,011).  

 

Graf 1. Korelace mezi SAS a celkovým procentem sacharidů 

 

 

 

 

 

 

 

 

  
12



  

Po rozdělení  skupiny  na  tercily  podle  procenta  sacharidů  v potravě  byly  statisticky 
významné  rozdíly ve  skórování v dotaznících SAS/SDS  zjištěny mezi prvním a  třetím 
tercilem  (N=13  v obou  krajních  tercilech,  SAS  skóre:  18,9  ±  3,9  versus  25,4  ±  5,9; 
P = 0,003; SDS skóre: 6,7 ± 5,2 versus 13,9 ± 8,1; P = 0,01). 

b) Úzkostnost/depresivita je spojena s vyšší inzulinovou rezistencí 

Statisticky  významná  negativní  korelace  byla  pozorována  v celé  skupině  mezi  skóre 
v SAS/SDS a MCR2 (r = ‐0,34, P = 0,034; resp. r = ‐0,373, P = 0,019; graf 2) a pozitivní mezi 
HOMA indexem a SAS, resp. SDS (r = 0,367, P = 0,017, graf 3; resp. r = 0,314, P = 0,043).  

 

Graf 2. Korelace mezi SDS a MCR2 

 
 

Graf 3. Korelace mezi SAS a HOMA IR 
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Po rozdělení skupiny do tercilů podle skórování v SAS/SDS byly zjištěny statisticky vý‐
znamné korelace mezi prvním a třetím tercilem v HOMA  indexu, AUC/INS, a spotře‐
bou glukózy na obou hladinách  inzulinémie  (M1, M2), resp. metabolickou clearance 
glukózy taktéž na obou hladinách inzulinémie (MCR1, MCR2) a REE.  

V podskupině vysoce senzitivních osob s MCR > 18 ml/kg/min (N = 12) jsme zazname‐
nali  trend pozitivní korelace mezi MCR2 a SAS, nedosáhl ovšem  statistické význam‐
nosti  (r = 0,531; NS). Mezi podskupinami dle hodnoty MCR byly  zjištěny  statisticky 
významné  rozdíly  v příjmu mono/disacharidů,  skóre  v dotaznících  SAS/SDS  a  skóre 
v dotazníku sacharidového bažení.  

c) Inzulinová rezistence je spojena s vyšší preferencí sacharidů v potravě 

Hodnoty MCR2 korelovaly negativně se skóre v dotazníku sacharidového bažení resp. 
s příjmem mono/disacharidů v potravě (r = ‐0,0404, P = 0,011, graf 4; resp. r = ‐0,396, 
P = 0,013). V subanalýze po rozdělení skupiny do tercilů podle skórování v dotazníku 
sacharidového bažení byly zjištěny statisticky významné rozdíly mezi HOMA indexem, 
AUC/INS a MCR2 a SAS.  

 

Graf 4. Korelace mezi MCR2 a skore CCQ 

 

 

 

 

 

 

 

 

Centrální  serotoninergní  aktivita  hodnocená  pomocí  AUC  prolaktinu  statisticky  vý‐
znamně nekorelovala s metabolickými parametry, příjmem sacharidů ani se skóre SAS 
či SDS. Po rozdělení skupiny podle BMI byly dle očekávání mezi obézními (> 25 kg/m2) 
a štíhlými (< 25 kg/m2) zjištěny statisticky významné rozdíly v parametrech inzulinové 
rezistence (MCR 1,2), ale v ostatních sledovaných parametrech (skóre sacharidového 
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bažení, procento sacharidů v potravě, skóre v dotaznících SAS, SDS či v centrální sero‐
toninergní aktivitě měřené pomocí AUC/PRL) se tyto skupiny nelišily. 

Hypotéza 2: Sublinguální apomorfinový test  je plnohodnotnou alternativou paren‐
terálního apomorfinového testu. 

Odpovědi růstového hormonu a prolaktinu vykreslily očekávané křivky. Křivky odpo‐
vědí prolaktinu a růstového hormonu po podání sublinguálního apomorfinu jsou uká‐
zány v grafech 5 a 6 a detailní hodnoty v tabulce 1.  

 

Graf 5. Křivka odpovědi prolaktinu po podání sublinguálního apomorfinu 

 
 

Graf 6. Křivka odpovědi růstového hormonu po podání sublinguálního apomorfinu 
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Tabulka 1. Výsledky reakce prolaktinu (PRL) a růstového hormonu (GH) po podání sublinguálního apomorfinu 
 
  Průměr ± S.D.  Medián (první; třetí tercil) 
AUC/PRL  ‐554,9 ± 242,3  ‐474,9 (‐801,0; ‐364,5) 
PRLmax (μg/l)  ‐4,6 ± 1,8  ‐4,0 (‐6,2; ‐3,0) 
T do PRLmax (min)  109,3 ± 28,4  120,0 (90,0; 120,0) 
AUC/GH1  453,9 ± 603,0  354,6 (38,9; 701,0) 
AUC/GH2  574,4 ± 562,9  501,3 (108,4; 702,3) 
GH1max (ng/ml)  8,1 ± 8,5  5,9 (1,9; 10,3) 
GH2max (ng/ml)  9,6 ± 8,1  6,2 (2,1; 10,7) 
T do GHmax (min)  62,1 ± 18,6  60,0 (45,0; 75,0) 

AUC/GH1  –  plocha  pod  křivkou  pro GH  v  celé  analyzované  skupině; AUC/GH2  –  plocha  pod  křivkou  pro GH 
po vyloučení 2 osob s negativní reakcí růstového hormonu); PRLmax – maximální dosažená hodnota prolaktinu 
v celé analyzované skupině); GH1max – maximální dosažená hodnota GH v celé analyzované skupině; GH2max – 
maximální  dosažená  hodnota  GH  ve  skupině  po  vyloučení  2  osob  s  negativní  reakcí  růstového  hormonu; 
T do PRLmax, T do GHmax – doba do dosažení maximální hodnoty proměnné v průběhu testu.  
Data jsou uvedena ve formátu: průměr ± směrodatná odchylka (S.D.) a medián (první a třetí tercil). 
 

Celkem 7 osob bylo ze studie vyloučeno z důvodu vysokých bazálních hodnot prolak‐
tinu  (> 5 S.D.  nad  průměrem  bazálních  hodnot  souboru)  či  růstového  hormonu 
(> 2 ng/ml, neboť vyšší bazální hladina GH může ovlivnit odpověď růstového hormonu 
na  apomorfinu,  Duval  a  kol.,  2000).  Dva  účastníci  s negativními  odpovědí  GH  byli 
označeni  za nonrespondéry,  jejich bližší hodnocení není  vzhledem  k malému počtu 
možné.  Negativní  korelace  mezi  bazálními  hodnoty  GH  a AUC/GH  byla  statisticky 
významná (r = ‐0.39; P < 0.01) na rozdíl od korelace prolaktinových hodnot (r = ‐0.28; 
N.S.). Na  základě  statisticky nevýznamných výsledků  testů normality  jsme nezamítli 
hypotézu normálního rozložení AUC křivek pro oba hormony.  

Sublinguální apomorfin byl velmi dobře  tolerovaný, pouze u dvou účastníků  (4,8 %) 
se během první hodiny po podání apomorfinu vyskytly mírné nežádoucí účinky (ospa‐
lost, nauzea), které odezněly do konce testu. 

Hypotéza 3: Centrální dopaminergní tonus  

a) klesá s věkem a body mass indexem (BMI) 

Byla zjištěna negativní korelace mezi věkem a AUC/GH  (r=  ‐0,33; P = 0,031, graf 7). 
Významné negativní korelace byly  také pozorovány mezi BMI a AUC/GH  (r =  ‐0,41; 
P = 0,007, graf 8) i AUC/PRL (r = ‐0,43; P = 0,004).  
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Graf 7. Korelace mezi AUC růstového hormonu v apomorfinovém testu a věkem 

 

 

Graf 8. Korelace mezi AUC růstového hormonu v apomorfinovém testu a BMI 

 

 

b) koreluje s komponentami metabolického syndromu  

Vzhledem k faktu, že většina metabolických a sledovaných antropometrických para‐
metrů (WHR, množství tukové hmoty, celkový, resp. LDL cholesterol, triacylgylceroly, 
glykovaný hemoglobin, glykémie a HOMA index) je významně ovlivněna věkem a BMI 
(Georg and Ludvik, 2001), adjustovali  jsme tyto korelace na věk a BMI. Po adjustaci 
zůstaly  statisticky  významné  negativní  korelace  mezi  centrálním  dopaminergním 
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tonem  a metabolickými  parametry: AUC/PRL  a  celkovým  cholesterolem  (r  =  ‐0,41; 
P = 0,007,  graf  9),  resp.  AUC/PRL  a  skóre  v  dotazníku  sacharidového  bažení 
(r = ‐0,345;  P  =  0,025),  dále mezi  AUC/GH  a HbA1c  (r  =  ‐0,37;  P  =  0,016,  graf  10) 
a AUC/GH a HOMA indexem (r = ‐0,345; P = 0,025). 

 

Graf 9. Korelace mezi AUC prolaktinu v apomorfinovém testu a celkovým cholesterolem 

 

 

Graf 10. Korelace mezi AUC růstového hormonu v apomorfinovém testu a glykovaným hemoglobinem (HbA1c) 
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VII. DISKUZE  

Hypotéza 1. Snížený serotoninergní tonus manifestovaný zvýšenou úzkostností/de‐
presivitou je spojen s vyšší inzulinovou rezistencí a preferencí sacharidů v potravě. 

a) Úzkostnost/depresivita je spojena s vyšší preferencí sacharidů 

Naše zjištění o pozitivním vztahu mezi úzkostností/depresivitou a preferencí sachari‐
dů je v souladu s původní prací profesorky Wurtmanové z 80. let 20. století (Wurtman 
a Wurtman, 1986), která popsala vztah mezi depresí v rámci sezónní afektivní poru‐
chy (SAD) a příjmem sacharidů. Emoční nepohoda s příznaky jako únava či depresivita 
vyvolává bažení po sladkých „svačinkách“, bohatých na sacharidy a tuk (např. zákus‐
ky, tyčinky, zmrzlina) a jejich větší spotřebu (Wurtman a kol., 2003). Sacharidová po‐
trava pak prostřednictvím zvýšené sekrece  inzulinu  favorizuje  tryptofan na hemato‐
encefalické bariéře před neutrálními aminokyselinami,  což  vede  k větší dostupnosti 
tohoto serotoninového prekurzoru v mozku (Fernstrom a Wurtman, 1972).  

Uplatňují se zde pravděpodobně  i další možné mechanizmy, neboť  jsme pozorovali, 
že nikoli pouze celkový příjem sacharidů, ale zvláště příjem monosacharidů a disacha‐
ridů, tedy sacharidů se sladkou chutí, pozitivně koreluje s depresivitou. Literární data 
na toto téma jsou kontroverzní (Kräuchi a Wirz‐Justice, 1988; Christensen a Pettijohn, 
2001).  Sladká  chuť  zvyšuje uvolňování dopaminu  v mezolimbickém  systému  (Avena 
a Hoebel, 2003), který je ovšem inhibován serotoninem (Alex a Pehek 2007). Relativ‐
ně nižší serotoninergní tonus spojený s vyšší úzkostností a depresivitou má menší in‐
hibiční vliv na dopaminergní systém a může tak potencovat sacharidové bažení (Cox 
a kol., 2006). Vztah mezi centrálním serotoninergním tonem měřený citalopramovém 
testem a sacharidovým bažením se nám prokázat nepodařilo. 

Významnou roli ve vztahu depresivity a příjmu sacharidů hrají jistě pohlavní hormony, 
neboť  tyto  vztahy  byly  převážně  popsány  zvláště  u  žen,  nikoli  u mužů  (Wurtman 
a Wurtman, 1986). Výsledky naší studie  jsou  jedny z prvních, ukazujících tento vztah 
i u mužů.  

b) Úzkostnost/depresivita je spojena s vyšší inzulinovou rezistencí 

Výsledky naší studie o spojení  inzulinové rezistence a vyšší depresivity resp. úzkost‐
nosti  jsou  v souladu  s  výsledky recentně publikovaných  studií,  které  také prokázaly 
vztah  mezi  inzulinovou  rezistencí  přítomnou  v rámci  metabolického  syndromu  či 
u diabetes mellitus 2. typu a depresí či depresivitou, resp. úzkostností (např. Akbaraly 
a kol., 2009; Mäntyselkä a kol., 2011). Tento vztah jsme na rozdíl od výše uvedených 
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prací potvrdili i u zdravých osob, které neměly diabetes, ani nenaplňovaly kritéria me‐
tabolického syndromu.  

Vztah mezi inzulínovou rezistencí a depresivitou je také reciproční. Společným jmeno‐
vatelem se zdá být dysfunkce hypotalamo‐hypofyzární‐adrenální (HPAA) osy. Během 
depresivních epizod dochází k hyperkortizolizmu jako projevu této dysfunkce, způso‐
bené poruchou kaskády glukokortikoidního receptoru, zvláště proteinkinázy A závislé 
na cyklickém adenosinmonofosfátu, AMP‐PKA  (Swaab a kol., 2005). Hyperkortizoliz‐
mus zhoršuje inzulinovou signalizační kaskádu a podporuje tak vznik inzulinové rezis‐
tence  (Ruzzin  a  kol.,  2005).  Hyperinzulinémie  u  inzulinrezistentních  stavů  snižuje 
aktivitu AMP‐PKA, čímž může ovlivnit funkci glukokortikoidního receptoru a vést tak 
k depresi.  Také  recentně publikovaná  studie  (Tyrka  a  kol.,  2012)  zjistila  vztah mezi 
porušenou odpovědí v neuroendokrinním funkčním testu hodnotícím adrenokortikál‐
ní osu (dexametason/kortikoliberinový test) a parametry metabolického syndromu. 

Velmi zajímavý je námi pozorovaný trend k inverzi vztahu mezi postreceptorovou in‐
zulinovou  rezistencí  a  úzkostností,  resp.  depresivitou.  Zatímco  v celé  skupině  jsme 
prokázali statisticky významnou negativní korelaci mezi postreceptorovou inzulinovou 
senzitivitou a skóre úzkostnosti a depresivity, v podskupině vysoce inzulinsenzitivních 
osob  jsme  naopak  zaznamenali  trend  k pozitivní  korelaci,  která  ovšem  vzhledem 
k relativně malému počtu osob v této podskupině a vysoké variabilitě dat nedosáhla 
statistické  významnosti. Mechanizmus  této  inverze není  jasný, u  těchto osob může 
být analogicky k osobám s mentální anorexií přítomný konstitučně vyšší serotoninerg‐
ní tonus (Kaye a kol., 2009), který vede ke zvýšené úzkostnosti. Na rozdíl od mentál‐
ních anorektiků však u nich nedochází k patologické dysregulaci kognitivního a emoč‐
ního zpracování potravních stimulů. Tuto hypotézu by podpořil nález významně zvý‐
šené centrální serotoninergní aktivity u těchto osob, který se nám bohužel nepodařilo 
prokázat. 

V naší  práci  nekorelovala  centrální  serotoninergní  aktivita měřená  citalopramovým 
testem s žádnými ze sledovaných parametrů. Příčinu vidíme ve vysokých  rozptylech 
hodnot AUC, které pravděpodobně pramenily z metodicky nevhodného provedení.  

Snížená centrální serotoninergní aktivita tedy může být jen dalším symptomem meta‐
bolického syndromu, nebo může být jeho důsledkem, protože u relativní či absolutní 
inzulinopenie  u  diabetu  bylo  prokázáno  snížení  syntézy  serotoninu  v mozku  a  také 
snížená afinita serotoninergních receptorů (Padayatti a Paulose, 1999).  
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c) Inzulinová rezistence je spojena s vyšší preferencí sacharidů v potravě 

V naší  studii  jsme prokázali negativní vztah mezi  inzulinovou  senzitivitou a příjmem 
monosacharidů a disacharidů, tedy sacharidů charakterizovaných sladkou chutí, resp. 
skóre v dotazníku sacharidového bažení. Vzhledem k tomu, že se  jednalo o průřezo‐
vou studii, nemůžeme se vyjádřit ke kauzalitě. Nicméně lze předpokládat, že také ten‐
to vztah bude reciproční.  

Zvýšený  příjem  komplexních  sacharidů  indukuje  podle  některých  studií  inzulinovou 
rezistenci (Garg a kol., 1992). Na zvířecím modelu bylo prokázáno, že i zvýšený příjem 
sladkých  sacharidů  (sacharózy)  vedl  k  hyperinzulinémii  a  inzulinové  rezistenci 
(Wetzler a kol., 2003). Naopak centrálně podaný  inzulin  snižoval u potkanů autore‐
gulovaný  příjem  sacharózy,  tedy  absolutní  či  relativní  inzulinopenie,  přítomna 
například u periferní nebo centrální inzulinové rezistence může vést k vyššímu příjmu 
sladkých sacharidů (Figlewicz a kol., 2006).  

Hypotéza 2: Sublinguální apomorfinový test  je plnohodnotnou alternativou paren‐
terálního apomorfinového testu 

Sublinguální apomorfin vyvolal obdobný a konzistentní vzorec hormonální odpovědi 
jako subkutánně podaný apomorfin (srovnáno s literárními daty – např. Pitchot a kol., 
2001; Duval a kol., 2000).  

Pozorovaná  negativní  korelace  (v  případě GH  statisticky  významné) mezi  bazálními 
hormonálními  hladinami  a  AUCP  znamená,  že  osoby  s vyššími  bazálními  hladinami 
mají sklon k nižší hormonální odpovědi v testu. 

Sublinguální apomorfin byl velmi dobře tolerován s překvapivě malou incidencí nežá‐
doucích účinků, pravděpodobně z důvodu nižší použité dávky v naší studii (Brunerová 
a kol., 2012).  

Hypotéza 3: Centrální dopaminergní tonus  
a) klesá s věkem a body mass indexem  
b) koreluje s komponentami metabolického syndromu 

V naší studii jsme v pokusu tohoto uspořádání jako první demonstrovali, že centrální 
dopaminergní  tonus  klesá  s věkem  a  BMI  a  je  negativně  asociován  s parametry 
metabolického  syndromu  (Brunerová  a  kol.,  2013).  Věk  a  BMI  ovlivňují  odpověď 
v apomorfinovém testu velmi silně, neboť po adjustaci na tyto parametry ztratila vět‐
šina  sledovaných  metabolických  proměnných  statistickou  významnost  ve  vztahu 
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k apomorfinovému  testu,  což může ale  také být následkem  relativně malého počtu 
osob a variabilitou těchto parametrů mezi účastníky studie.  

Vliv věku a BMI na metabolické parametry syndromu inzulinové rezistence může být 
zprostředkován právě sníženým dopaminergním tonem. Snížený dopaminergní tonus 
by pak byl zodpovědný za nárůst tukových zásob v organismu (Cincotta, 2002) a před‐
stavoval jeden z fyziologických mechanizmů, kterými věk a BMI mohou usnadnit roz‐
voj syndromu inzulinové rezistence.  

Vztah mezi centrálním dopaminergním tonem a metabolizmem glukózy byl prokázán 
v experimentálních  studiích  (u  křečků  vedla  specifická  hypotalamická  léze  dopami‐
nergních neuronů  k výrazné  inzulinové  rezistenci a  váhovému přírůstku,  Luo a  kol., 
1997;  a  inzulinrezistentní  zvířata  vykazovala  snížené  uvolňování  centrálního  dopa‐
minu, Anderzhanova a kol., 2007). Dopamin moduluje motivaci k jídlu a příjemné po‐
city plynoucí z jídla (Berthoud a Morrison, 2008) a hraje tak klíčovou úlohu v regulaci 
množství  a  výběru  druhu  jídla,  zvláště  chutného,  což  koresponduje  s námi  pozoro‐
vanou korelací mezi dopaminergním tonem a skóre v dotazníku sacharidového baže‐
ní.  Po  konzumaci  chutného  jídla  zvyšují  dopaminergní  oblasti  v mozku  (např.  stria‐
tum) svou aktivitu, tento vzestup je však oslaben v závislosti na zvyšující se hmotnosti 
(Speed  a  kol.,  2007). U obézních osob  je  tedy přítomna dysregulace dopaminergní 
neurotransmise,  neboť  dostupnost  dopaminového  receptoru  2  v dorzálním  striatu 
byla  nižší  s rostoucím  BMI  (Chen  a  kol.,  2008)  a  též  naše  práce  prokázala  pokles 
dopaminergního tonu s rostoucím BMI. 

Praktické implikace k dietologii 

V době epidemického nárůstu obezity a diabetu 2. typu je věnováno obrovské úsilí na 
jedné straně na pochopení patogeneze obou těchto chorob a na straně druhé vývoji 
léčebných metod. Farmakologické armamentárium pro léčbu diabetu 2. typu se v po‐
slední dekádě rozšířilo o několik nových účinných lékových skupin, jejich cena je však 
zvláště při dlouhodobé léčbě vysoká (např. Liao, 2012). Terapeutickou metodou vhod‐
nou pro všechny pacienty představují režimová opatření zahrnující na  čelném místě 
dietu.  

Vliv kompozice diety na rozvoj obezity a diabetu 2. typu je zkoumán již několik deseti‐
letí. Tradiční pojetí vysokotukové diety jako hlavního viníka (Grundy, 1995) bylo opuš‐
těno po publikaci jevu nazvaného „americkým paradoxem“, který popisoval situaci ve 
Spojených  státech,  kde  prevalence  obezity  rostla,  zatímco  potřeba  tuků  výrazně 
klesala (Bray a kol., 2002). V poslední dekádě se experimentální léčebné diety ubírají 
dvěma základními směry ‐ cestou vysokosacharidových nízkotučných vegetariánských 
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diet  s 50‐60 %  sacharidů  (např. Kahleová a kol., 2011) a cestou nízkosacharidových 
diet  buď  s vyšším  zastoupením  tuků  (30‐40  %),  zvláště  v podobě  monoenových 
mastných kyselin  (např. Pierse a kol., 2003),  či vyšším  zastoupením proteinů  (např. 
Clifton,  2012).  Pro  oba  dietní  přístupy  existují  krátkodobá  data,  společná  je  také 
absence dat o dlouhodobé efektivitě a bezpečnosti. Nicméně například tradiční vyso‐
kosacharidové diety se ukázaly jako dlouhodobě neúčinné z důvodu nízké adherence 
pacientů k dietě (Pirozzo a kol., 2002).  

Prizmatem dlouhodobé účinnosti léčby obezity je tedy třeba vyvinout diety, které by 
byly pro konzumenty chronicky atraktivní, ale současně pozitivně ovlivňovaly i meta‐
bolické cíle a vhodným způsobem regulovaly tělesnou hmotnost. Pochopení principů 
hédonické regulace a jejích poruch zvláště u obézních pacientů nás směrovalo k vývoji 
experimentální vysokotukové diety (tabulka 2) s vysokým zastoupením monoenových 
mastných  kyselin,  která  splňuje  všechny  tyto  cíle  (Brunerová a  kol., 2007). Vhodně 
zvolená vysokotuková strava je atraktivnější, neboť aktivuje hédonické okruhy odmě‐
ny  (Taha  a  kol.,  2010),  má  vyšší  sytící  schopnost,  vykazuje  pozitivní  metabolické 
účinky  (Brunerová  a  kol.,  2007)  a  pozitivním  způsobem  ovlivňuje  hmotnost  (Wien 
a kol., 2003). Ačkoli se dosavadní výsledky zdají velmi slibné, k ověření její dlouhodo‐
bé účinnosti však bude  třeba  realizovat  rozsáhlejší  randomizované kontrolované  in‐
tervenční studie s minimálně roční dobou sledování. 

Výsledky  experimentálních  studií  byly  implementovány  do  současných  doporučení 
České diabetologické společnosti, která pro diabetiky 2. typu zvýšila doporučený pří‐
jem tuků a k 35 % se zastoupením monoenových mastných kyselin až 20 % energetic‐
kého příjmu a alternativně pod dohledem nutričního terapeuta také etablovala vege‐
tariánskou dietu (Česká diabetologická společnost, 2012). 
 
Tabulka 2. Složení experimentální vysokotukové diety MONOKAL 
 
% sacharidů  45 
% bílkovin  10 
% tuků  45 
% MUFA  22,5 
% PUFA  11,25 
% SFA  11,25 
Množství cholesterolu  300 mg/den 
Množství vlákniny  20 g/den 

MUFA – monoenové mastné kyseliny, PUFA – polyenové mastné kyseliny, SFA – saturované mastné kyseliny 
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VIII. ZÁVĚR 

Neuroendokrinní mediátory  serotonin a dopamin představují podle našich výsledků 
společné jmenovatele regulací příjmu potravy, metabolizmu a afektivity. 

Na zdravé mužské populaci  jsme v komplexně pojaté  funkční studii prokázali, že úz‐
kostnost a depresivita, fenotypické afektivní projevy sníženého centrálního serotoni‐
nergního tonu,  jsou spojeny s vyšší mírou bažení po sacharidech  i  jejich reálně vyšší 
konzumací a s vyšší  inzulinovou rezistencí. Současně  jsme ověřili, že  inzulinová rezis‐
tence  je  spojena  se  zvýšenou  konzumací  sacharidů. Potvrdili  jsme  tedy hypotézu 1 
ve všech jejích bodech. 

Ukázali jsme, že sublinguálně podaný apomorfin je z hlediska funkčního plnohodnot‐
nou alternativou, z hlediska bezpečnostního profilu spíše lepší alternativou apomorfi‐
nu podaného parenterálně. Potvrdili jsme tedy hypotézu 2. 

Pomocí  funkčního neuroendokrinního  testu  s apomorfinem  jsme  jako první popsali 
pokles centrálního dopaminergního tonu s věkem a body mass indexem. Po adjustaci 
na  tyto parametry přetrvávala statisticky negativní asociace mezi mírou centrálního 
dopaminergního  tonu  a  vybranými parametry  glukózového  a  lipidového metaboliz‐
mu. Potvrdili jsme také hypotézu 3 v obou jejích bodech.  

Vzhledem k průřezovému charakteru studie se nemůžeme vyjádřit ke kauzalitě vztahů 
mezi centrálním serotoninergním a dopaminergním tonem, potravní preferencí a me‐
tabolickým stavem. Snížená centrální serotoninergní aktivita může tak znamenat  jen 
další  symptom metabolického  syndromu, může  ale být  jeho důsledkem, nebo  také 
příčinou.  Snížený  dopaminergní  tonus  by mohl  představovat fyziologický mechaniz‐
mus, kterými věk a body mass index usnadňují rozvoj syndromu inzulinové rezistence.  

Fyziologii regulace příjmu potravy  lze velmi dobře  implementovat do praxe sestave‐
ním  experimentální  diety,  která  by  při  dlouhodobé  konzumaci  vhodnou  skladbou 
makronutrientů splňovala kritérium atraktivity pro konzumenta, bezpečnosti a meta‐
bolické  účinnosti,  jakou  se  vysokotuková  dieta  s vysokým  obsahem monoenových 
mastných kyselin zdá být. 
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21.  Brunerová L, Valentová A: Kongenitální adrenální hyperplázie  jako příčina hirzustismu a andro‐
genní alopecie u starší pacientky. Kazuistiky v diabetologii. 2010. 2: 42‐45. 

22.  Hachová A, Brunerová L, Gregor P. Cardiac symptoms in a patient with Addison's disease and hy‐
pothyreosis on  the basis of autoimmune polyglandular  syndrome  type  II. Vnitr Lek. 2012  Jun; 
58(6):473‐6 

23.  Brunerová L.: Postavení bisfosfonátů v léčbě osteoporózy. Klimakterická medicína, 2013: 1(18): 
7‐11. 

24.  Brunerová L, Šmejkalová V, Suchý J. Výživa ve sportu. Medical Tribune. 2013: 9(6): C2. 

 
Abstrakta v časopisech a sbornících: 
Publikace v zahraničních sbornících – prezentace ze zahraničních kongresů: 
1. Rychlik I, Brunerova L, Nehezova K: The value of ambulatory blood pressure monitoring (ABMP) 

in dialysis patients. Prezentováno n a12th Assisi European meeting on cardionephrology. Assisi 
13.15.3.2008. Cardionephrology  (editors: Timio M, Wizemann V, Venanzi  S), Nuova Editoriale 
Bios. ISBN 978‐88‐6093‐033‐2; 2008; 331‐333. 

2. Brunerova L, Sotornik R, Rychlik I: Primary hyperaldosteronism‐the results of out‐patient scree‐
ning. Prezentováno na 12th Assisi European meeting on cardionephrology. Assisi 13.‐15.3.2008. 
Cardionephrology (editors: Timio M, Wizemann V, Venanzi S), Nuova Editoriale Bios. ISBN 978‐
88‐6093‐033‐2; 2008; 157‐159. 

3. Rychlik I, Brunerova L, Ronova P, Potockova J, Kmentova T, Portova M: When to measure blood 
pressure at  the beginning of hemodiafiltration session? Prezentováno n a12th Assisi European 
meeting  on  cardionephrology.  Assisi  13.15.3.2008.    Cardionephrology  (editors:  Timio  M, 
Wizemann V, Venanzi S), Nuova Editoriale Bios. ISBN 978‐88‐6093‐033‐2; 2008; 339‐341. 

4. Brunerova  L,  Smejkalova  V,  Potockova  J,  Andel  M:  Comparison  of  isocaloric  high  fat  diet 
enriched with monounsaturated  fatty  acids  and  cnoventional  diet  on metabolic  parametres. 
A pilot study. – prezentováno na 2nd International Congress on Prediabetes nad the Metabolic 
Syndrome, Barcelona, Spain, April 25‐28, 2007.Diabetes and Vascular Disease Resaerch. 2007; 
Vol 4, Suppl 1: S142‐S143. 

5. Brunerova L, Potockova J, Horacek J, Andel M: Food preference, central serotoninergic activity, 
depression and  insulin  reistatnce  in obese and  lean healthy men: a pilot  study. Prezentováno 
na 9th European  Congress  of  Endocrinology  28th  April‐2nd  May  2007.  Endocrine  Abstracts. 
2007, vol 14:P520 

6. Brunerova  L,  Smejkalova V, Potockova  J, Andel M: Comparison of  isocaloric high  fat diet  rich 
in monounsaturated fat nad conventional diet on metabolic parametres and adioponectin levels 
in obese and type 2 diabetic patients. Prezentováno na 30th Congress of ESPE, Forence, Italy 13‐
16 Sept 2008. Publikováno Clinical Nutrition Supplements. 2008, Vol. 3, Suppl. 1:124. 

7. Brunerová  L,  Potočkova  J,  Horáček  J,  Anděl  M:  Relationship  between  food  preference, 
depression  and  insulin  resistance  in  healthy  men.  Prezentováno  na7  th  EFIM  Congress  7.‐
10.5.2008 v Římě.  

8. Brunerová  L,  Potočkova  J,  Horáček  J,  Anděl  M:  Relationship  between  food  preference, 
depression and insulin resistance in healthy men. Prezentováno na TPE Congress, 5.‐8.Nov 2008. 
Budapest.  

9. Brunerova L, Smejkalova V, Potockova J, Andel M: Comparison of metabolic effect of isocaloric 
cnoventional diet and high fat diet rich in monounsaturated fatty acids. Nutrition. 2009. 25:244 

10. Brunerová L, Sotorník R, Rychlík I: Primary hyperaldosteronism: results of outpatient screening. 
Eur J Int Med.2009; Vol 20, Suppl.1: S190. Prezentováno na VIII. Congress of EFIM 27.‐30.5.2009 
Istanbul. ISSN 0953‐6205. 
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11. Brunerová L,  Potočková J, Horáček J, Anděl M: Relationship between metabolic parameters and 
central  dopaminergic  activity  in  healthy men.  Endocrine  abstracts.  2010,  vol.  22:  str.  P633, 
prezentována jako přednáška na 12th European Congress of Endocrinology, 24‐28th April 2010, 
Prague, Czech Republic 

12. Brunerová  L,  Smejkalová  V,  Potockova  J,  Andel  M.:  Acute  metabolic  effects  of  high 
monounsaturated  fat diet  and  conventional  diet  in healthy men  and  tpe  2  diabetic patients. 
Nutrition. 2011. 27: 126. Prezentováno jako přednáška na kongresu SKVIMP 18.‐20.2.2010 

13. Brunerová L, Potočková J, Horáček J, Anděl M: Is there a relationship between depression, food 
preference and insulin resistance? Presentováno jako přednáška na  2nd INTACT Syposium, VIII. 
Mezinárodní konference o poruchách příjmu potravy a obezitě. 3.‐5.3.2011 v Praze, str. 58‐60 
ve Sborníku abstrakt 

14. Brunerová  L,  Potočková  j, Horáček  J,  Anděl M: Does  central  dopaminergic  activity  influence 
metabolic parameters? Prezentováno jako poster na 47th AESD, Lisabon 12.‐16‐9‐2011, Diabeto‐
logie, 2011: 54, suppl. 1 S288. 

 
Abstrakta z českých kongresů: 
1. Bakalář B, Anděl M, Pachl J., Otáhal M, Brunerová L, Duška F, Štěpánek K: ovlivnění  inzulinové 

rezistence  podváním  alanylglutaminu  polytraumatizovaným.  Nutriční  a  metabolická  podpora 
u kritických stavů a orgánového selhávání. ČLS JEP, Praha 2001: 177‐179 

2. Bakalář B, Anděl M, Pachl  J., Otáhal M, Brunerová L, Duška F, Štěpánek K: Podávání dipeptidu 
alanylglutaminu  v dávce  0,83g/kg  tělesné  hmotnosti/den  snižuje  stupeň  inzulinové  rezistence 
u nemocných s polytraumatem. XXXVII. Diabetologické dny v Luhačovicích, 21.4.2001 

3. Brunerová L, Šmejkalová V, Potočková J, Duška F, Romanová H, Anděl M: Vliv vysokotukové die‐
ty obohacené MUFA a diabetické diety na redukci hmotnosti a metabolické parametry u obéz‐
ních a diabetiků 2.typu – XL. Diabetologické dny v Luhačovicích. DMEV, 2004 (7), Suppl. 1: 12 

4. Šmejkalová V, Brunerová  L, Potočková  J, Duška F, Romanová H, Anděl M: Kompozice vysoko‐
tukové diety s vyšším zastoupením MUFA a compliance při jejím užívání – poster – XL. diabetolo‐
gické dny v Luhačovicích. DMEV, 2004 (7), Suppl. 1: 43 

5. Kraml P, Syrovátka P, Brunerová  L, Šmejkalová V, Potočková  J, Anděl M: Ferritin a  inzulinová 
rezistence – poster  ‐ XL. Diabetologické dny v Luhačovicích. DMEV, 2004 (7), Suppl. 1: 29 

6. Kraml  P,  Syrovátka  P, Brunerová  L,  Šmejkalová V,  Potočková  J, Anděl M:  Ferritin  and  insulin 
resistance – poster EASD 2004  Diabetologia, 2004, 47, Suppl 1, poster 628 

7. Brunerová L, Šmejkalová V, Potočková J, Anděl M: Porovnání vlivu redukční vysokotukové diety 
obohacené monoenovými mastnými kyselinami a diabetické diety na rizikové faktory ateroskle‐
rózy u obézních a diabetiků 2. typu. DMEV, 2004, 7, suppl 3: 19‐20 

8. Brunerová  L,  Trešlová  L,  Průhová  Š,  Vosáhlo  J,  Brož  J,  Lebl  J,  Anděl M:  Glibenklamid míto 
inzulinu: nová šance pro (mladé) pacienty s diabetem MODY 3 (kazuistika). DMEV, 2005, 8 Suppl. 
1: 13 – prezentace na XLI. Diabetologických dnech v Luhačovicích 21.‐23.4.2005 

9. Brunerová  L, Trešlová  L, Brož  J, Průhová Š, Vosáhlo  J,  Lebl  J, Anděl M: Glibenclamide  instead 
of insulin  –  a  new  chance  for  young  patients with MODY3.  DMEV,  2005,  8  Supp.  2:11‐12  – 
prezentace na MESPE 11.‐12.11.2005 v Mikulově 

10. Rychlík  I, Brunerová L, Romžová M, Kohutová A: Porovnání kardiovaskulárního rizika diabetiků 
2.typu s renální  insuficiencí na podkladě diabetické nefropatie nebo vaskulární nefrosklerózy – 
prezentováno  na  XLII.  Diabetologických  dnech  v Luhačovicích  20.‐22.4.2006.  DMEV,  2006,  9, 
suppl. 2:42 

11. Brunerová L, Trešlová L, Průhová Š, Lebl J, Anděl M: Glibneklamid – šance pro nespolupracující 
pacienty  s MODY 1?  – prezentováno na 3. Hradeckém postgraduálním  kurzu  v  endokrinologii 

  
31



  

18.‐20.5.2006  v Hradci  Králové,  3.postgraduální  kurzu  v endokrinologii,  Program  +  sborník 
abstrakt. 2006. str. 138‐139. 

12. Rychlík  I, Brunerová L, Romžová M, Kohutová A: Porovnání kardiovaskulárního rizika diabetiků 
2.typu s renální insuficiencí na podklkadě diabetické nefropatie nebo vaskulární nefrosklerózy – 
prezentováno na Nefrologickém kontresu 

13. Brunerová L, Potočková J, Horáček J, Anděl M: Vztah mezi potravní preferencí, depresí a inzulí‐
novou  rezistencí  u  zdravých mužů.  Pilotní  studie.  –  prezentováno  na  29.  Endokrinologických 
dnech v Ružomberku 21.‐23.9.2006. DMEV, 2006, (9), 3:128. 

14. L. Brunerová, V. Šmejkalová, J. Potočková, M. Anděl:Vliv izokalorické vysokotukové diety oboha‐
cené  monoenovými  mastnými  kyselinami  na  vybrané  rizikové  faktory  aterosklerózy.  Pilotní 
studie. – prezentováno na X.kongresu o ateroskleróze, Špindlerův Mlýn 7.‐9.12.2006.Vnit. Lek. 
2006,52:1217 

15. Brunerová  L,  Šmejkalová V, Potočková  J, Anděl M: Porovnání  vlivu  izokalorické  vysokotukové 
diety obohacené monoenovými mastnými kyselinami a diabetické diety na vybrané metabolické 
parametry u obézních a diabetiček 2.typu. Prezentována na 43. Diabetologických dnech v Luha‐
čovicích 19.‐21.4.2007. DMEV Suppl. 2007;1: 15. 

16. Brunerová L, Potočková J, Horáček J, Anděl M:Vztah mezi potravní preferencí, depresí a  inzulí‐
novou rezistencí u zdravých mužů. Pilotní studie. – prezentována na 43. Diabetologických dnech 
v Luhačovicích 19.‐21.4.2007. DMEV Suppl. 2007;1: 28 

17. Brunerová  L, Kopřivová H, Potočková  J, Horáček  J, Anděl M: Odpověď prolaktinu a  růstového 
hormonu  v apomorfinovém  testu  se  sublinguálním  apomorfinem  u mladých  zdravých mužů. 
Pilotní  studie.  –  prezentována  na  XXVIII.  Imunoanalytických  dnech  1.‐3.4.2007,  České  Budě‐
jovice. Sborník abstrakt. 52‐53. 

18. Bartáková H, Brunerová L: Závažná kombinovaná porucha acidobazické rovnováhy (metabolická 
alkalóza a respirační acidóza) u alkoholika s CHOPN řešená umělou plicní ventilací – prezentová‐
no na Pneumologickém kongresu v Hradci Králové 4/2007. 

19. Brunerová L, Potočková  J, Horáček  J, Anděl M.Relationship between  food preference, depřes‐
sion and  insulin  resistance  in healthy men. A pilot  study.New  frontiers  in  th Research of PhD 
Students.Hradec králové 29.11.‐1.12.2007.S 14‐15. 

20. Brunerová  L,  Šmejkalová V, Potočková  J, Anděl M: Srovnání účinku  izokalorické vysokotukové 
diety obohacené monoenovými mastnými kyselinami a konvenční diety na vybrané metabolické 
parametry  a  plazmatický  adiponektin.  –  prezentováno  na  XI.  Kongresu  o  ateroskleróze. 
Špindlerův Mlýn 6.‐8.12.2007. Vnitřní lék. 2007.53,12: 1343. 

21. Brunerová L, Šmejkalová V: Interakce léků a potravin. Prezentováno na XXIV. Kongresu SKVIMP. 
28.2.‐1.3.2008  v Hradci  Králové.  Sborník  (editoři:  Sobotka,  Těšínský, Vaňková), Nucleus. 2008. 
ISBN 978‐80‐87009‐39‐0. str. 91‐92. 

22. Brunerová L, Šmejkalová V. Potočková  J, Anděl M: Srovnání metabolických účinků  izokalorické 
konvenční a vysokotukové diety obohacené monoenovými mastnými kyselinami. Prezentováno 
na XXIV. Kongresu SKVIMP. 28.2.‐1.3.2008 v Hradci Králové. Sborník (editoři: Sobotka, Těšínský, 
Vaňková), Nucleus. 2008. ISBN 978‐80‐87009‐39‐0. str. 36 

23. Brunerová  L, Potočková  J, Horáček  J, Anděl M: Vztah mezi  výsledky neuroendokrinních  funk‐
čních testů a  inzulinovou rezistencí u zdravých mužů.   Prezentováno na XLIV. Diabetologických 
dnech v Luhačovicích 17.‐19.4.2008: DMEV. 2008; suppl. 1: 24 

24. Brunerová L, Šmejkalová V, Potočková J, Anděl M: Vliv izokalorické vysokotukové diety obohace‐
né monoenovými mastnými kyselinami na vybrané metabolické parametry a plazmatický adipo‐
nektin.  Prezentováno  na  XLIV.  Diabetologických  dnech  v Luhačovicích  17.‐19.4.2008:  DMEV. 
2008; suppl. 1: 30. 

25. Brunerová  L,  Sotorník  R:  Primární  hyperparathyreóza  manifetovaná  10‐letou  anamnézou 
vředové  choroby  gastroduodenální.  Prezentováno  na  IV.  Hradeckém  postgraduálním  kurzu 
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v endokrinologii.  15.‐17.5.2008.  Sborník  (editor  Čáp  J),  Nucleus  HK.ISBN  978‐80‐87009‐47‐5; 
2008: 95‐96 

26. Brunerová  L,  Šmejkalová  V,  Potočková  J,  Anděl M:  Srovnání  akutních metabolických  účinků 
vysokotukové a konvenční diety. Pilotní studie. Prezentováno na XII. Kongresu o ateroskleróze. 
Špindlerův Mlýn 11.13.12.2008. Vnit. Lek. 2008, 12: 1224. 

27. Brunerová  L,  Šmejkalová V,  Potočková  J, Anděl M:  porovnání  akutních metabolických  účinků 
vysokotukové  a  konvenční  diety.  Pilotní  studie.  Prezentováno  na  45. Diabetologických  dnech 
v Luhačovicích 23.‐25.4.2009. DMEV. Suppl. 1. 2009:17. 

28. Brunerová  L,  Šmejkalová  V,  Potočková  J,  Anděl M:  Akutní metabolické  účinky  vysokotukové 
diety  obohacené monoenovými mastnými  kyselinami.  Vnitr  Lek.  2009;  12:P1.  Prezentováno 
na XIII. Kongresu o ateroskleróze 10.‐12.12.2009 Špindlerův Mlýn 

29. Brunerová  L,  Šmejkalová  V,  Potočková  J,  Anděl M:  Akutní metabolické  účinky  vysokotukové 
diety obohacené monoenovými mastnými kyselinami a konvenční diety u zdravých mužů a dia‐
betiků  2.typu.  Prezentováno  na  XXVI. Mezinárodním  kontresu  SKVIMP  18.‐20.2.2010, Hradec 
Králové. Str. 35 ve sborníku. 

30. Brunerová L, Šmejkalová V, Potočková J, Anděl M: Akutní metabolické účinky vyskotukové idety 
obohacené monoenovými mastnými kyselinami a konvenční diety u zdravých a diabetiků 2.typu. 
DMEV, 2010, supl. 1: 17. Prezentováno jako přednáška na XLVI. Diabetologických dnech v Luha‐
čovicích, 22.‐24.4.2010. 

31. Brunerová L,  Potočková J, Horáček J, Anděl M: Vztah mezi metabolickými parametry a centrální 
dopaminergní aktivitou u zdravých mužů. DMEV, 2010, supl. 1: 23. Prezentováno jako přednáška 
na XLVI. Diabetologických dnech v Luhačovicích, 22.‐24.4.2010. 

32. Brunerová L,  Potočková J, Horáček J, Anděl M: Ovlivňuje centrální dopaminergní tonus rizikové 
faktory aterosklerózy? Pezentováno  jako přednáška na XIV. Kongresu o ateroskleróze ve Špin‐
dlerově  Mlýně 9.‐11.2010 

33. Brunerová L, Potočková  j, Horáček  J, Anděl M: Ovlivňuje centrální serotonin a dopamin  jídelní 
chování  a  metabolické  parametry?  Prezentováno  jako  vyzvaná  přednáška  na  38.  etologické 
konferenci v Kostelci nad Černými lesy 9.‐12.11.2011, str. 21 ve Sborníku přednášek a abstrakt 

34. Brunerová  L:  Potravní  preference,  anxiozita,  deprese.  Prezentováno  jako  přednáška 
na XXVIII. mezinárodním  kongresu  SKVIMP  1.‐3.3.2012  v Hradci  Králové.  Publikováno  ve  sbor‐
níku prezentací, vydal Euroverlag, v Plzni 2012, str. 69‐70. 

35. Brunerová L, Potočková J, Šmejkalová V, Horáček J, Anděl M. Osobnost a potravní preference – 
studie  s funkční magnetickou  rezonancí, prezentováno  jako přednáška na XLVIII. Diabetologic‐
kých dnech v Luhačovicích, 18.‐20.4.2012. DMEV, 2012, 15, suppl. 1: str.26 
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