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TEORETICKA CAST

1. CIL PRACE

ey

Cilem této disertacni prace bylo ur¢it, zda je rozdil mezi skupinou zdravych muzu, ale Zijicich
nezdravym stylem Zivota a skupinou paraplegikii dan pouze mirou postizeni — upoutdnim na
invalidni vozik - nebo tento jev viibec nehraje roli. Zda jsou vybrané biomarkery vhodné
vybrané nebo by bylo vhodnéjsi zaradit jiné. Diserta¢ni prace méla rekapitulovat moznosti ve
vybéru biomarkeri a na vybranych biomarkerech v testovaném souboru ukézat jejich
zéavislost na veéku, potvrdit ¢i vyvratit vyznamnost pouziti vybranych biomarkert v nejcastéji

pouzivanych bateriich testll a ukdzat praktické moznosti do budoucna.

Pravé naméfené a presné definované odchylky u pouzitych biomarkert by v budoucnosti
mohly napomoci v ordinacich praktickych 1ékattu cilené provadét prevenci (i zpoplatnénou),
jak jiz v dob€ dospivani, tak pfedev§im u generace dneSnich tficatnikd, ktefi mohou aktivné

ptispét ke zpomaleni stdrnuti svého organismu.

2. UVOD

2.1. Podstata starnuti
...... “starnuti neni nic jiného nez zlozvyk, na ktery nemd zameéstnany clovek ¢as*“... .........Maurois

Vyznamnym rysem sou€asnych védnich disciplin je péce o zdravi, starostlivost o seniory,
které jsou doprovdzeny nadhodnocovanim pojmu prevence. Je opravdu prevence lepSi nez
koufit, zatneme zdravé jist, dostateéné spit a nezapomeneme na pitny rezim. Rada
preventivnich opatfeni a strategii stoji nemalé finance, které se tykaji predev§im screeningu
nemoci. Na tuto ¢innost se pravé pohlizi jako na prevenci. Ale prevence to neni, je to jen
¢asnad diagndéza nemoci. Kriteria tohoto byla jiz ddvno popséana a jasn¢ formulovana. Tato

kritéria zahrnuji i soubory testd, které maji prokazat nemoc nebo varuji pfed opotfebenim

organismu a jeho skute¢ny neboli biologicky vek.

Vsechny biologické druhy maji vymezenou délku zivota. Rostliny, bezobratli, obratlovci, lidé.
Horni hranice lidského Zivota mlize byt nékde kolem 116 — 120 let, ale nejobvyklejsi délka

zivota je asi 85 let. Nékteti z nds mohou byt programovani na smrt pred sedmdesatkou,



malokteii pak na Zivot pres sto let. Tento program je zakdodovan v naSich genech a neda se
dost dobfe meénit. Stafi zmiraji spiSe nemoci nez na nemoc. V dneSnim bohatém svéte se

pravdépodobnost doziti blizi biologické délce zivota.

tady infekénich a parazitdrnich onemocnéni a fadé mizeme piedchazet. Casto miru pracovni,
fyzické nebo jiné zatéze prizpusobujeme naSemu skuteCnému, kalendarnimu véku. Vime, jak
piedchazet rakovine délozniho ¢ipku, spalnickdm, malarii, AIDS, ale neznalost ndm brani
ucinné predchazet starnuti. Na fadé védeckych konferenci hovotime o pti¢innych faktorech ¢i
spoustécich procesu starnuti, ale pokusy s laboratornimi zvitaty nebo dlouhovékost nékterych
naSich spoluobcanti mohou ukazat, ze vysoka hladina cholesterolu nemusi byt vzdy pficinou

koronarni choroby srdce a je jen asociovanym jevem.

Preventivni opatfeni byvaji Uspé$na, kdyz nezavisi jen na vlastni zméné chovani daného
jedince. Velké zmény v mortalit¢ nebo ve zpomaleni procesu starnuti by mély byt
spojena s individualnimi zménami. Proto vznikaji na celém svété kromé vyzkumnych
pracovist’ 1 pracoviSté komercniho charakteru, kterd nabizeji méteni biologického véku a
ukazuji na moznost ne zastavit proces starnuti, ale aspon ho zkvalitnit. Nejde o to vydésit
daného jedince, ale ukdzat mu pomoci testovacich soubori s nékterymi dulezitymi

biomarkery cestu, jak zit kvalitn&ji a mozna déle.

S postupujicim pozndnim a védomostmi tykajicimi se fyziologie procesl starnuti obecné se
zacina rozvijet novy medicinsky obor, jehoz napln a pfedmét zajmu se de facto viibec nekryji
s oborem geriatrie, respektive gerontologie. Tento novy obor je oznacovan jako antiageing
neboli medicina proti starnuti. Snahy o zachovani zdatnosti, zdravi a mladistvého vzhledu do
vysokého stafi jsou naprosto pochopitelné, vyznamné a ptevazné vétSinou pozitivni a zddouci
jak individualné, tak z hlediska celé spole¢nosti. Snaha vypadat ,,dobie je snahou pro vétsinu
Z nas celozivotni. Psychologicky problémovy a nezadouci je jen nepfiméfeny strach ze stafi,
kdy chce ¢lovek zistat nejen zdatny, ale opravdu mlady. To znamena, Ze chce byt povazovan
za skute¢ného mladika, nikoliv za zdatného seniora. Tomuto honu vénuje fada z nés

nepfimefené mnoho pozornosti, obav, prostiedki a pfedevsim Casu.

Soucasna medicina zavedla u¢inné formy prevence a 1écby mnoha zavaznych chorob stafi,

napt.: aterosklerdzy, osteopor6zy a mnoha jinych. Neméné vyznamnym tspéchem je pro



dne$ni védce napf. zvladnuti metabolického syndromu. VSeobecné muzeme fici, Ze se
zdravotni a funkéni stav starych a velmi starych lidi zlepsuje. Cilené se involuci a vyvojem
zdravotniho stavu ve stari zabyva obor gerontologie a geriatrie. Na fad¢ svétovych pracovist’
probihd vyzkum dlouhovékosti, involu¢ni deteriorace a kiehkosti, kompenzace involucnich

deficitu.

K jiz tradi¢nim pracoviStim a organizacim, napf. International Association on Gerontology
and Geriatrics, IAGG (zaloZena 1952) ptibyvaji ve svété dalsi, ktera se zabyvaji vyzkumem a
edukaci aspé&sného starnuti: International Longevity Center, Aliance for Aging Research nebo

International Institute on Ageing.

Starnuti populace je objektivni vyvojovy jev. Pies emotivni reakce, které vyvolava, neni
dobré ani Spatné, prosté je. Dle demografii jde o zakonitou pozdni fazi demografickych zmén
mnohdy oznacovanych jako demografickd revoluce, jez probihd v hospodaisky vyspélych
zemich od pocatku 19. stoleti. Kles&d mortalita i natalita a pravdépodobné se prodluzuje doba

doziti. Nejvyraznéji toto vnimame v pfibyvani jedinct ve véku nad 80 let.

Demografické perspektivy rozvojovych zemi tak optimisticky chapany nejsou. Mizeme ale
ptedpokladat, ze pokud nebudou zdecimovany obtizné fesitelnymi epidemiemi, jako jsou
AIDS, malarie, TBC a lokalni vale¢né konflikty, je pravdépodobné, Ze vyvoj bude pokracovat

s podobnou tendenci.

Starnuti vnimame jako postupné a zakonité zmény fyziologickych funkci u dospélého ¢loveéka
v zavislosti na postupujicim veéku, kdy se nejedna o chorobny stav zkoumaného jedince, ale o
pokles jednotlivych funkci. S touto nebo podobnou definici by se uréité smifil bézny laik, ale

k sou¢asnému pohledu na starnuti jedince tato definice nestaci.

Problematika starnuti neni dosud vyfeSena, byt’ gerontologie, véda o starnuti, dospéla a stala
se plnohodnotnou pifrodni védou ™. Hodnoceni starnuti organismu a posuzovani celkového
zdravotniho a funk¢niho stavu organizmu je vSeobecné dosti slozité a neustalené. Starnuti je
proces, jehoz pribéh je druhové nastaven. Délka zivota je pravé tak dlouhd, aby umoznila
jedincim vyvoj a zplozeni a vychovu potomkil. Univerzalni pfi¢ina starnuti zfejmé neexistuje,
i kdyz soucasna gerontologic nabizi nékteré ucinné zpisoby, jak si uchovat psychické i
fyzické sily ve vysokém véku, predevsim jak ovlivnit sviij zdravotni stav. O skutecném zdravi

jedince ve stfednim ¢i seniorském véku potfad chybi dostatek informaci. Na funkéné



zdravotnim stavu organizmu se podileji limitace chorobné, involu¢ni, dekondi¢ni, ale i
faktory psychosocidlni. Ne nadarmo se tikd, ze stafi jsme tak, jak navenek vystupujeme. Prave
koncept Gspésného starnuti a zdravého stari by mél byt pranim kazdého z nés. Koncept
uspésného starnuti by mél byt zaméten na zlepSeni funkcniho stavu organizmu a fenotypu
stafi nad rdmec pouhého odstranéni dlouhodobé tstavni péCe a obnovy bazalni sobéstacnosti.

Zatim to ale mezi jedinci nasi populace vypada jako hon za vé¢nym mladim.

Boj proti starnuti a hon za vé¢nym mladim, tak by se opravdu daly charakterizovat ¢lanky pro
laickou a odbornou vefejnost vV gerontologické i jiné literatufe nebo na internetovych
strankach domécich nebo zahrani¢nich. Boj proti nadvaze, starnuti a proti volnym radikalam,

o nichz jsme piedpokladali, ze starnuti organismi zptisobuji.

Mnohocetnost a individudlnost pfi¢in a projevl starnuti jedince je zkoumanym jevem
gerontologt, ktefi se snazi o presné, ale obtizné vymezeni a Clenéni stari. Nejcastéji delime

stafi na kalendaini, biologické a sociélni.

r~r

Kalendarni stari je pro kazdého jedince jednozna¢né vymezitelné. Pro¢ se ale dneSni
gerontologie nespokoji s timto stavem je z toho davodu, Ze kalendaini vék nepostihuje
individudlni rozdily. Vékova hranice populace se sice posouva, nebot’ se prodluzuje doba
doziti a zlepSuje se zdravotni a funkéni stav soucasné starnouci generace. Za pocatek stari
dnes povazujeme vék 65 let a o vlastnim stafi hovofime od véku 75 let, kdy tento vk
nazyvame jako uzlovy ontogeneticky bod. V 60. letech B. L.Neugartenové “®! navrhla pojmy
,mladi seniofi“ pro vék 55 — 74 let a ,stafi seniofi“ pro 75 a vice let. Z jejiho pojeti je

odvozeno i soucasné orientaéni ¢lenéni staii: [*°!

65 — 74 let; mladi seniofi
75 — 84 let: stafi seniofi
85 a vice let: velmi stafi seniofi

Praveé obdobi mladych seniort je vyznamnym zivotnim zvratem v zivoté jedince, protoze je
ukoncena jeho profesni kariéra a odchéazi z aktivniho pracovniho Zivota do penze.
Problematika penzionovani je zaméfena na hledani sama sebe ve svém volném case, hledani

novych podnéti k vlastni seberealizaci a hledani novych pohledi na vztah s Zivotnim



partnerem, protoze oba partnefi zastavaji spolu v domacim prostfedi a uéi se znovu

komunikovat a Zit sami dva.

U starych seniorti se zabyvame problematikou adaptace, kdy je vyznamné snizena tolerance
organismu vu¢i zménam a zatézi. Dost ¢asto dochazi v tomto obdobi ke ztraté zivotniho
partnera a novym fenoménem této zivotni etapy ve vyvoji jedince je obdobi se zavaznym
psychologickym dusledkem muzské nadimrtnosti, které je s v€kem narustajici. Ve staii se
vyskytuje vysoka ovdovélost Zen, ktera je podkladem gerontologického fenoménu osamélych

starych Zen.

U velmi starych seniori krom¢ stavu osamélosti monitorujeme 1 problematiku stonéni, ztraty

sobé&stacnosti a zabezpefeni v nemohoucnosti.

7~

Socialni staii ve své podobé postihuje zmény tzv. roli, individualnich potfeb a zmény
zivotniho stylu a to ptedevsim v ekonomickém zajisténi jedinct pfi odchodu ze zaméstnani do
penze. U vétsiny dotazovanych se jako vyznamny negativni faktor tohoto obdobi jevi snizena
Uroven zivotniho stylu a ztrata ekonomického zajisténi. Soudoba spole¢nost ale vSe sméruje
na tzv. aktivni socialni stari, kdy se hledaji cesty znovuzaclenéni seniorti do spolecnosti a to v
riznych podobach. Kromé klasickych zajmovych krouzki to jsou i univerzity 3. véku, které

maji vyznamny ptinos V celozivotnim vzdélavani a seberealizaci. Pasivni ,,dGchodcovstvi® se

jevi do budoucna jako jev socialni patologie. To znamena projev netspésného starnuti.

S pojmem stafi uzce souvisi pojem maximalni délka lidského Zivota. Nektefi se domnivaji, Ze
neni pevné stanovena, jini predpokladaji, ze se pohybuje kolem 125 let. S maximalni délkou
zivota dale souvisi prognézovani nemocnosti ve stafi, kdy lze vycist z tabulek informace o
stavu ocekavané doby aktivniho doziti (active life expectancy) bez funkéniho omezeni

zdravotniho stavu nebo o délce zdravého Zivota.

Biologické stari je dnes piedevsim spojeno s oznacenim miry konkrétnich involuénich zmén
daného jedince. Do dne$niho dne se védcim nepodafilo exaktné vymezit biologické stafi ani
definovat biomarkery, které s nim souvisi. Individualni involuce by totiz mohla byt méfena
pomoci molekularnich a bunéénych markerti a ty by v bateriich testd ukazovaly aktudlni
funk¢nost jednotlivych soustav. Rychlost zmén ve stavu jejich opotiebovani by

korespondovala s hodnotou kalendainiho véku jedince a dalo by se odhadnout, ve kterém



casovém obdobi jedince je nejvhodnéjsi zaméfit se na prevenci a snizit tak uroven involuce

jednotlivych markert

iy S e e T e e N
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Chronological Age

Obr. 1: Porovnani biologického a kalendainiho véku. Biologicky vk roste s kazdym kalendai. rokem %

2.2.  Vyznam gerontologického vyzkumu

S postupujicim poznanim a védomostmi tykajicimi se fyziologie procest starnuti Se obecné
zacina rozvijet novy medicinsky obor, jehoZ népli a pfedmét zajma se nevyviji, ale postupné
opotiebovava. Tento novy védni obor je oznaovan jako antiageing neboli medicina starnuti,
ktera se stavd partnerem dnes jiz tradi¢ni gerontologie, védy o starnuti. To znamena, Ze
predmétem gerontologickeho vyzkumu neni pouze samotny jev starnuti, ale zajima nas, kdo
starne rychleji. MuZi nebo Zeny? Které organové soustavy jsou rychleji opotiebovany? Které
biomarkery signalizuji stupeii opotfebovani jako prvni? Které z bézné pouzivanych

biomarker jsou vhodné pro prevenci? Je opravdu starnuti nutny a ptedem nastaveny proces?

Podivame-li se do historie lidstva, zjistime, Ze starnuti je natolik vyznamnym a rusivym
elementem, Ze se mu jiZz vé€novala pozornost ve starovéku a sttedovéku. Vysledky tehdejsi
mediciny byly zaloZzené predevS§im na empirii a kvalitativnim popisu pozorovanych jevil.
Piechod od kvalitativnich a empirickych uvah ke kvantitativnimu popisu se ve studiu starnuti
odehrava postupné a neni dosud ukoncen. Meznikem v tomto smyslu byla prace Benjamina

Gompertze (1825)1*% zabyvajici se zakonitostmi vyvoje Umrtnosti v lidské populaci v



zavislosti na stafi. Gompertz v ni dospél k zavéru, ze tmrtnost v lidské populaci roste u

dospélych jedinct s vékem exponencialné.

Gompertztiv zakon byl ptivodné povazovan za malo pfesnou aproximaci skute¢ného prubéhu
amrtnosti s vékem. O fadu let pozdé&ji byla Mackehamem (1860) navrzena ptesnéjsi definice,
kterd pomoci Mackehamovy konstanty A statisticky lépe aproximovala ziskané informace.
Toto platilo ovSem v Mackenhamové dob€, ve druhé poloviné 19. stoleti. Pro soucasné

populace ve vyspélych zemich je Mackehamova konstanta A zanedbatelnd, resp. rovna nule.

Podle vseho vSak Gompertziiv zdkon skuteéné odrazi c¢innost zdkladnich mechanismi
starnuti, neplati pouze pro nedospélé a velmi staré organismy (23241 Dalsimi navazujicimi
teoriemi byly teorie, které poukazovaly na existenci urCitych casovych spoustécu, tzv.
pacemakert, které ovliviiovaly pribéh starnuti. Nazory na povahu a lokalizaci téchto

,,Spoustéci‘ se ale velmi lisi a jsou predmétem dalSich spekulaci a hypotéz.

Dnesni gerontologie se snazi o globalni pohled na starnuti organismu jako celku. Ptiblizné od
Sedesatych let minulého stoleti se gerontologie zaCala ménit ve skute¢nou védni disciplinu,
kterou provézely razné verifikaéni procedury dopliiované fadou ovéfenych ¢i neovéfenych
hypotéz a zaCaly se objevovat i pocatky védeckych teorii popisujicich starnuti a jeho
jednotlivé typy. Biologické stati tedy mizeme brat jako konkrétni miru involuénich zmén
daného jedince, kdy jednotlivé klinické vystupy ukazuji na hodnoceni funkéniho stavu
jedince. Mizeme porovnavat dostupné teorie starnuti a z kiivek imrtnosti se mizeme snazit
odvodit vzajemna verifikacni kritéria pro teorie starnuti. Pravé kiivky Gmrtnosti a prezivani
jsou dalSim kvantitativnim zdrojem informaci o procesu starnuti. Mezi kiivkami pfezivani a
ktivkami umrtnosti existuje jednozna¢ny matematicky vztah. Vzajemny pfevod nam miuze
pouze komplikovat skute¢nost, ze kiivky piezivani laboratornich Zivoc¢ichi jsou ziskavany na
zaklade tzv. longitudialnich studii (sledujeme urcitou skupinu stejn¢ starych zivocichti a pocet
prezivajicich) a kiivky umrtnosti maji Castéji pivod ve studiich typu cross — section
(sledujeme ruzny vzorek populace a dle véku rozdélime do jednotlivych tfid (a u jednotlivych

tfid nasledné stanovime umrtnost).
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2.3.  Meéritko postupu starnuti

Starnuti je proces, ktery je druhové nastaven. Projevy starnuti miizeme chépat jako postupné
zhorSovani vétSiny télesnych funkci v zavislosti na Case. Pravé ubytek téchto sil mize vést
mnohdy az ke zvySeni rizika daného projevujicim se onemocnénim a mnohdy kon¢icim smrti.
Pouzivani bézné délky zivota neni ale validni. MliZzeme sice zaznamenat, ze vzrostla stiedni
délka zivota, zlepSila se nase obranyschopnost vii¢i fadé onemocnéni, ale samotny proces
starnuti se nezastavil a mozna ani nezpomalil, ale pouze se zménila jeho kvalita. To znamen4,
7e zdolavanim a odhalovanim pfi¢in jednotlivych civiliza¢nich chorob ziskdvame pouze par
let navic a ne celé desitky, jak jsme si piedstavovali. Budouci generace budou poiad hledat ta
rizika, kterd jsou vyznamnymi spoustécimi faktory a ktera ukazi, zda existuje matematicka

zavislost mezi starnutim a vybranymi zdravotnimi riziky.
3. VERIFIKACE TEORII STARNUTI

K teoriim starnuti mizeme fadit teoric zaméfené na urCité bunééné spoustéce starnuti,
jednotlivé ,,prahy* ¢i ,,body* zlomu, které zajisti spoustéci mechanismy vedouci k zestarnuti a
ke smrti daneho jedince. Pravé existence velkého mnozstvi ovéfenych ¢i neovétenych hypotéz
je jednim z problémi soucasné gerontologie a hledani téch ,.hlavnich mechanismt starnuti.
Vsechny znamé teorie by se asi daly rozdé€lit do dvou zakladnich skupin — teorie klasické a

teorie soucasné. Nebo bychom je mohli rozdélit podle spoustécich mechanismd.
3.1. Kilasické teorie starnuti

Klasické teorie starnuti by mohly prezentovat obdobi Sedesatych let, kdy se hledala predev§im
univerzalni pfi¢ina procesu starnuti a fada studii byla pouze ve stadiu hypotéz nebo dokonce

spekulaci.

Vychodiska a zavéry téchto teorii se Casto piekryvaji, v mnohych ptipadech si dokonce
odporuji. Je bézné, ze se zaveéry ziskané z experimentl ¢i pozorovani na urcité organizacni
Urovni pienasSeji bez nalezité analyzy na ostatni organiza¢ni Grovné biologického systému.

Dalsim pomérné zavaznym problémem teoretické gerontologie je nevyjasnénost fady pojmu.

Mezi vyznamné se da zafadit teorie omezeného poctu déleni bunék (3839 ktera predpoklada,
ze podstatou starnuti a nasledné smrti je vyCerpani schopnosti bun¢k doplnit délenim bunky

poskozené a zaniklé. Prolifera¢ni aktivita riznych typti bunék byla studovana na bunéénych
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liniich v in vitro podminkach. S postupujicimi pasazemi jsou u kultivovanych bunék patrné
morfologicke, biochemické a molekularni zmény souvisejici s vlastnim procesem starnuti.
Lidské fibroblasty, oznaCované jako model tzv. ,,normalnich bunék®, stejné jako jiné
nenadorové linie, se po urcité pasazi piestanou délit, i kdyz kultivatni médium zajist'uje
bunkam vSechny potfebné ziviny. Pocet bunécnych cykli (jednim bunéénym cyklem je
minéna interfaze a mitéza) je omezeny stav, ktery souvisi s tzv. replikativnim starnutim, s
replikativni senescenci. Ta znamena zastavu bun€k v G1 — fazi bunééného cyklu. Buiky vsak
nemuseji po zastave replikace odumirat, ale mohou v buné¢né kultufe v tomto stadiu setrvat
pii nebo po vymeéné média i n€kolik rokd. Starnuti mizeme brat i jako dusledek vycerpani
redundance (nadbyte¢nosti) jiz na genetické trovni nebo na urovni redundantniho usporadani
bunéénych struktur %, Neméné dalezitymi se ukazovaly i teorie somatickych mutac, které
vychazely z faktu, Ze u fady bun€k starych organismi byla nalezena zvySena frekvence
poruch DNA. Tato teorie piedpokladala vznik somatickych mutaci zpisobenych fyzikalnimi,
& chemickymi mutageny, které mohly byt zarover i primarni piicinou starnuti ™28, Mezi
genetické teorie starnuti patii i teorie chyb — projevujici se jako vysledek chyb v procesech
transkripce a translace (6%,

S procesem starnuti organismu Uzce souvisi i apoptdza, coz je geneticky programovana
bunécna smrt. Je to fyziologicky proces, ktery udrzuje rovnovahu mezi bunéénym ristem a
smrti bunék. Apoptdza reguluje pocty bunck tkani béhem ontogeneze a postnatalniho zivota.
Je to proces, ktery se ptedevsim uplatiiuje pii morfogenezi a vede k odstranéni nepotiebnych,
zménénych a poskozenych bundk. Jeji zékladni Glohou je udrzovani homeostazy v tkanich ™.
Pfi programované bunééné smrti nedochazi v okolni tkani k zanétlivé reakci. Soucasné
poznatky ukazuji, Ze apoptdéza muize byt vyvolana celou Skalou riznych signéld, jako je
poskozeni DNA, zafenim, chemickymi latkami, infekci viry (napt. HIV, H5N1...), reakcemi
imunitniho systému, snizenim hladiny ristovych faktori, poklesem hladiny hormont,
odpojenim buné€k od substratu ¢i dalSimi faktory. Imunitni systém se podili na apoptoze
pfedevS§im prostfednictvim cytokinl. Schopnost organismu odstraiiovat nezadouci bunky
procesem programované bunééné smrti bohuzel s postupujicim vékem klesa. Pfi¢inou mohou
byt poruchy ve slozitém mechanismu signalnich drah. NaruSeni pribéhu programované
bunécné smrti tvori zaklad mnoha nemoci, u kterych je privodnim jevem piedevSim
pfedCasné starnuti. S postupujicim vékem totiz klesa schopnost organismu vyvolat
transkrip¢ni aktivitu genti ovliviiyjicich geneticky programovanou bunéénou smrt. Napiiklad

zvyseni nékterych autoimunitnich onemocnéni, ktera provazeji starnuti, je mozno vysvétlit
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snizujici se schopnosti odstranit procesem apoptdzy buiiky, které reaguji proti vlastnim
tkdnim. Vyznam apoptozy spociva v piirozené selekci na bunééné urovni. Apoptéza muize
Uzce souviset i s vyzivou. Na experimentalnich zvifatech bylo prokdzano jeji zvySeni u
jedincl s omezenym pfisunem energie. ZvySena apoptdéza muze mit souvislost s pozitivnim

vlivem energetické restrikce na délku zivota 4682,

3.2.  Soudasné teorie starnuti

Zaklady soucasnych teorii starnuti lze rovnéz hledat v obdobi Sedesatych let, jen se od
predchozich lisily tim, ze pfiCiny starnuti byly postupné ovétovany a jednotlivé hypotézy
potvrzovany nebo vyvraceny a postupné dopliiovany dals$imi. Mezi nejznaméjsi patii teorie
rozebirajici pfi¢innou souvislost starnuti v zavislosti na vyskytu volnych radikali nebo
neuroendokrinni teorie starnuti v zavislosti na genetické vybavé zkoumaného jedince. Zajimat

nas budou predevsim ty teorie, které ukazi komplexnost celého procesu starnuti.
3.2.1. Teorie volnych radikali

Mezi molekularni aspekty starnuti lze zaradit i teorie volnych radikald, coz jsou vysoce
reaktivni molekuly obsahujici neparovy elektron ve vné&jsi elektronové sféfe. Existuje cela
fada procest, které se podileji na vzniku téchto reaktivnich molekul, které velmi Casto
vyvolavaji fetéz reakci koncici jejich neutralizaci. Volné radikaly se tvofi jako vedlejsi
produkty metabolismu nebo pfi respiraénich pochodech v mitochondriich. Jejich vznik mize
byt téz vyvolan patologickymi procesy organismu nebo xenobiotiky. V aerobnich burikach
reakce radikald souviseji nejcastéji s volnymi radikdly kysliku a od ného odvozenymi
derivaty, jako jsou napiiklad hydroxylové radikdly nebo ptfechodnd stadia molekul kovi.
Mistem, kde vznika nejvice volnych radikald, jsou mitochondrie. Tyto bunécné organely jsou
1 hlavnim mistem, které je volnymi radikdly nejvice poSkozovano. Dal§im mistem poSkozeni
jsou bunétné membrany. Pravé reakce volnych radikalli jsou pfi¢inou cetnych poruch
membran a makromelukul v zivém organismu. Po svém vzniku vstupuji volné radikaly velmi
rychle do chemickych reakci s riznymi makromolekulami. Nadprodukce volnych radikala
nebo nedostatetné odstraniovani volnych radikalt vede k nezddoucim ucinkim. Mezi tyto
projevy muzeme zafadit zmény v Cinnosti enzymd, ovlivnéni zmén v ¢innostech bunécné
membrany a oxidace celé fady makromolekul cytoplazmy, které piestanou vykondvat svou
ptvodni funkci (48] Za velmi zavazny ucinek volnych kyslikovych radikalt 1ze povazovat

reakci s nenasycenymi mastnymi kyselinami. Vysoka hladina membranovych fosfolipidi v
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mistech, kde se vyskytuji reaktivni kyslikové radikaly, jim umoznuje zasahnout a reagovat s
endogennimi cilovymi molekulami. Dochézi zde k tzv. peroxidaci lipidd, coz je pfechod na
jejich biologicky netcinnou formu. Peroxidy lipidd nejsou schopny vykonavat ptivodni funkci
nenasycenych mastnych kyselin v tukovych latkach, ale vstupuji do reakci s fadou biologicky
dulezitych molekul, jako jsou bilkoviny, nukleové kyseliny i latky s nizkou molekularni
hmotnosti. S nimi nasledné vytvareji nesourodé a chaotické celky, které jsou nefunkéni a jsou
v téle shromazd'ovany jako nepotfebny bunécny odpad nebo ,,stafecké barvivo™ lipofuscin.
Volné radikaly kysliku mohou poskozovat témét vSechny bunééné molekuly a struktury.
Modifikace proteini oxidacni reakci je asociovana s mnoha patologickymi stavy, jako je
revmatoidni artritida, Alzheimerova choroba, Parkinsonova choroba nebo ateroskleréza 2341,
Mezi dalsi patologicka spojeni lze zaradit spojeni cukru a proteinu, coz se fadi mezi jednu z
hlavnich pfi¢in starnuti. Glykace je neenzymaticka reakce, kterd nastava mezi proteiny a
glukozou a nevyzaduje energii. Je povazovana za dllezity mechanismus, ktery mize vyvolat
n¢ktera involucni snizeni funkce bunck a tkani. Glykace zavisi na hladin¢ glukézy. Zvysena
hladina glukozy v krvi vede K jeji patologické vazbé na proteiny a po nékolika naslednych
krocich ke vzniku nezadoucich kone¢nych produktt glykace, které ochotné reaguji s okolnimi
proteiny a tvofi s nimi patologicka spojeni. Projevem interakce modifikovanych proteind je
napiiklad tuhnuti pojivovych tkani. Postupujici modifikace proteint s dlouhou Zivotnosti, jako

nasledek reakce s gluko6zou, vyvolava zejména u diabetikii zdvazné zdravotni problémy.

Teorie volnych radikald je a byla fadu let povazovéna za fadu spoustécich mechanismi, které
staly v pozadi fady zavaznych nemoci jako je napt. rakovina nebo aterosklerdza, autoimunni
choroby, atd. Ve prospéch teorie volnych radikalt hovotil i fakt zlepSeni nékterych
organovych soustav vlivem antioxidantt, kdy doslo ptedevs§im k prodlouzeni stfedni délky

Zivota.

Schopnost odolavat faktoriim, které poskozuji organismus a opravovat poskozené¢ molekuly,
se tak stala zakladni podminkou pfeziti. Nékteré jevy vsak teorie volnych radikali nedokaze
uspokojive vysvétlit. Patii sem 1 skutecnost, ze vyssi aktivita savcd veetné Cloveka, zpravidla
prodluzuje dobu zivota. V protikladu s teorii volnych radikalt i vysledky experimentt

ukazuji, ze antioxidacéni latky nemusi ovliviiovat maximalni délku zivota.
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3.2.2. Neuroendokrinni teorie starnuti

Mezi dalsi rozhodujici a na starnuti se podilejici faktory patéi endokrinni systém a s nim
existujici endokrinni teorie starnuti, kterd piedpoklada, Ze pravé starnuti je fizeno
endokrinnim systémem. Jedna z endokrinnich teorii pfedpoklada, ze centrem fidicim starnuti
je epifyza a piedevsim jeji hormon melatonin, ktery fidi uvoliovani dalSich hormonu, které
pifimo ovliviiuji dalSich hormont a bunék endokrinniho systému pomoci specifickych
receptoru pusobicich pies buné¢nou membranu. Melatonin byl objeven koncem padesatych
let Lernerem a jeho spolupracovniky (1958)*°). Zpocatku se piedpokladalo, Ze se jedna o
fylogeneticky archaickou latku, ktera u nizsich obratlovci, zejména obojzivelniki, fidi zmény
zbarveni kuze, a kterd u savcl nemd prakticky zadny vyznam. Postupné se ukazalo, ze

melatonin ma u mnoha skupin obratlovcii roli latky, ktera fidi biorytmy.

Dle této hypotézy zahrnuji ucinky melatoninu fizeni fady biorytmu, ovlivituji na§ imunitni
systtm a mohou podporovat i fadu regeneracnich procesu. V poslednich letech byla
piedlozena teorie, ze melatonin fidi proces starnutil®H 7867271, Zavéry téchto teorii prezentuji
melatonin jako hormon, ktery fidi a podili se na tvorbé a uvoliovani dalSich hormont.
Melatonin pisobi na vétSinu tkdni a bunék v organizmu pfimo pomoci specifickych a
nespecifickych receptorit prinikem pfes bunéénou membranu. Velikost molekuly melatoninu
a jeji lipofilita umoznuji prinik do nitra bunék pies fosfolipidovou dvojvrstvu. Epifyza
produkuje melatonin jen v urcitém dennim obdobi, v cyklech, které se opakuji za normalnich
okolnosti, jednou za 24 hodin. Tyto cykly jsou ziejmé ¢asovacim systémem uvniti samotné
hypofyzy. Podstata tohoto nacasovani neni dosud zcela objasnéna a podle nékterych autorti
ziejm¢ souvisi s pomérné jednoduchymi fyzikaln€ chemickymi pochody uvniti melatonin
produkujicich bunék — tzv. pinealocytil. Casovaci systém uvoliiovani biorytmii je ovliviiovan

svételnymi signaly z okoli. Svétlo inhibuje produkci melatoninu.

Produkce melatoninu vyrazné klesa s vékem. Maximalni hladiny melatoninu jsou u starych

lidi sniZzeny na necelych 25 % hodnoty ve srovnani s hladinami v mladém véku [re]
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3.2.3. Genetické teorie starnuti

V pripad¢ genetickych teorii starnuti nds nejvice zajima mutacni teorie a teorie

programovaného starnuti.

Mutaéni teorie — vychazeji z ptedpokladu, ze béhem zivota dochazi v somatickych buikach k

hromadéni mutaci, které jsou nasledné¢ povazovany za hlavni pfi¢inu starnuti.

Programované starnuti, jak jiz prezentuje samotny nazev, vychazi z ptedpokladu, ze funkce

jednotlivych genil je piredem naprogramovana a tudiz i ¢asove ohranicena.
Starnuti je tedy vysledkem genetického programu a geneticky determinovano “%.

Na zékladé vysledkil studie podstaty genetické kontroly miry starnuti vznikaji rovnéz teorie
zalozené na existenci specifickych a nespecifickych gent starnuti. V. rdmci vyskytu
dlouhovékych jedinci v populaci vznikd samostatnd skupina teorii, které postuluji, ze
existence dlouhovékosti je podminéna existenci samostatného genu pro dlouhovékost.

Experimentalné se vsak tyto hypotézy nepodatilo potvrdit.
3.3.  Verifika¢ni metody zaloZené na délce Zivota

Strehler 8 predpoklada, Ze kone¢nym verifikacnim kritériem pro teorie starnuti jsou kiivky
umrtnosti a zakonitosti jejich vzajemnych vztaht. Jak jiz bylo zminéno v oddilu 2.2,
mimotfadné dilezitym meznikem v tomto smyslu byla prace Benjamina Gompertze[19]
zabyvajici se zakonitostmi vyvoje imrtnosti v lidské populaci v zavislosti na stafi. Gompertz
dospél k zavéru, ze umrtnost v lidské populaci roste u dospélych jedinci s vékem

exponencialné.

R = R expk™™),

kde R je imrtnost v Case t, Rp je umrtnost na pocatku sledovaného obdobi (v Case tp).
Makeham % navrhl dalsi rovnici, ktera méla presnéji vystihovat tento jev.

R = Ry expk™+A

Tehdejsi statistické tidaje tak byly novou rovnici aproximovany tésnéji, nez tomu bylo pfi

pouziti samotného Gompertzova vzorce. Makehamova konstanta méla vSak vyznam
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pfedev§im pro niz§i vékové Kkategorie, s rostoucim ve€kem rostla velikost prvniho
(gompertzovského) Clenu rovnice a pro vyssi vékové kategorie se Makehamova konstanta

stavala postupné zanedbatelnou.

Pravdépodobnou pfi¢inou tohoto jevu je ziejmé fakt, ze Makehamova konstanta vyjadiuje
vliv amrti, ktera nejsou zavisla na starnuti (napfiklad tragické ¢i katastrofické piipady smrti).
V souladu s timto vysvétlenim je i fakt, ze divoce zijici druhy maji kiivky pfezivani blizké
exponenciale — to znamena, Ze jejich Gmrtnost je piiblizné konstantni. Jinymi slovy,
Makehamova konstanta je v téchto ptipadech tak velka, ze gompertzovsky ¢len v poslednim
vzorci ma na celkovy pribéh timrtnosti zanedbatelny vliv. Neznamena to tedy, jak se Casto
chybn¢ uvadi, ze divoce Zijici organizmy nestarnou [20]

D4 se usuzovat, ze Gompertziiv zakon skute¢n¢ obecné¢ odrazi Cinnost zakladnich
mechanizmii starnuti. Na druhou stranu platnost Gompertzova zakona ma i ontogeneticka
omezeni. Pro nedospélé organizmy a pro organizmy velmi staré Gompertziv zédkon totiz

neplatf (2324501,

Gompertzitlv zdkon je hlavnim voditkem pro historické 1 souCasné teorie starnuti, které

Mrwe

pacemakerové“!®

. Bazalni mysSlenkou teorii je pifedpoklad, ze pro pribéh starnuti je
rozhodujici ¢innost ur¢itého pacemakeru, tzn. ¢asovaciho systému. Néazory na lokalizaci a
povahu tohoto pacemakeru se 1i$i a jsou prfedmétem spekulaci a hypotéz. Tyto pacemakerové
teorie stoji v protikladu k teoriim multifaktoridlnim, pfedpokladaji, ze nalézt jedinou pfic¢inu

starnuti nelze ©°1.
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In A

Obr. 2: Typicky pribéh krivky umrtnosti pro soucasné lidské populace (el

| — obdobi vyssi umrtnosti (obdobi détskych nemoci — cca 0 — 2 roky)
Il — obdobi nizké umrtnosti
Il —,, gompertzovské “ obdobi (cca 30 — 90 let)

IV — obdobi snizeného riistu umrtnosti (nad 90 let)

3.3.1. Verifikacni metody zaloZené na méi‘eni markeri starnuti a biologického véku

Jednim z dal$ich kritérii starnuti mize byt i zména skute¢ného neboli hodnota biologického

veku organismu, které se v dnesni dob¢ stava jednim z nejrozsifenéjsich verifikaénich kritérii.

Proti verifika¢ni metod¢ zalozené na posuzovani vzajemnych vztaha kiivek tmrtnosti ma toto
kritérium jednu zcela z&sadni vyhodu. Zatimco zjisténi prub&hu kiivek umrtnosti vyZzaduje
rozsahlé soubory jedinct a velmi dlouhou dobu, na zdklad¢ méteni biologického véku by bylo
mozno zjistit vysledek podstatné rychleji a pfedevSim také individualné. Objeveni téch
nejvhodnéjSich  indikatort, markerti, starnuti je cCastym predmétem soucasného
gerontologického vyzkumu. Pod oznaenim vhodné biomarkery si totiz mizeme ptedstavit
realné¢ existujici a prakticky meéfitelné veliciny, jejichz vzajemné vztahy a korelace by

korespondovaly se stupném zestarnuti organizmu.[4‘12‘43’74‘96]
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4. Biologicky vék a jeho méreni
4.1. Biologicky vék

Urcovani biologického véku (BV) je bohuzel spojeno s nékterymi teoretickymi i praktickymi
problémy. Nejasnd je i samotna definice pojmu biologicky vék. Mnozi 1€kati dodnes termin
biologicky vék neberou na védomi. A pfesto - riziko umrti a biologicky v€k jsou dnes
hlavnimi vnéj§imi parametry popisujicimi postup starnuti. Zatimco riziko umrti jedince je
uréovano stavem hlavnich fyziologickych mechanismi, je stav organismu vysledkem
spole¢ného plsobeni wvngjSich vlivl, vyvojovych zmén a vyslednice pfirozenych
destruktivnich a repara¢nich procesti organismu. Jak hodnotit rist a vyvoj jedince? Jak
hodnotit sviij BV? Které vyvojové zmény organismu jsou vyznamnym indikatorem zdravi
jedince? Vyvojové a reparacni procesy jsou uréeny genetickymi vlastnostmi organismu a opét
vné¢j§imi podminkami. Redlny proces starnuti je nepochybné vysledkem rovnovahy
negativnich procest, vedoucich k dezintegraci a poklesu zivotaschopnosti, efektivity
obrannych, repara¢nich a regeneracnich procesi. Které procesy jsou rozhodujici pro nastaveni
rychlosti starnuti organismu? Bylo by Zadouci orientovat veskerd Usili tak, aby kiivky
prezivani, tj. grafickd vyjadieni poétu prezivajicich lidi podle vékovych kategorii, mély

charakter bliZici se co nejvice obdélnikovému tvaru (viz obr. 3).

%
100

0

stari
Obr. 3: K¥ivky prezivani lidskych populaci
Zlepsovani Zivotnich podminek vede k vice ,, pravouhlému‘ prubéhu, k posunu od kiivky a

smerem ke kiivce b a teoreticky az k pribehu podle c. Pocatek casové osy je zde zvolen tak,
aby se na kiivkdach neprojevila detska umrtnost 291,
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4.2. Definice pojmu biologicky vék

Méfeni a ovéfovani BV ma vyznamny aplikaéni potencial jako indikator predcasného starnuti,
ale jeho dilezitost spociva z medicinského hlediska v moznostech ovéfovani metod a
prostredki pro zpomaleni starnuti.™ Velmi obecnou a globalni definici BV navrhuje Reis a
P6thing!: BV charakterizuje obecny stav jedince v urcitém okamziku jeho chronologického
véku, ktery je urden fyzickymi, psychickymi a socialnimi charakteristikami. Dean™ naopak
piedklada podstatné jednodussi definici: BV je objektivni ohodnoceni osobniho zdravotniho
stavu. Zdravotni stav v§ak mize byt ovlivnén prostfedim ¢i nemocemi, a to 1 zpisobem, ktery
stupen zestarnuti neovlivni. Je tedy spravnéjsi mluvit o funkénim stavu organismu ¢i o stavu

o [15]

hlavnich fyziologickych systémi‘™. Metody meéteni BV, které se prakticky pouzivaji,

vychazeji ve své podstaté praveé z tohoto pojeti.
4.3. Faktory ovliviiujici proces starnuti

Starnuti je proces multifaktorovy. Zajima nas piedevsim to, zda jde o proces programovany,
determinovany nebo nahodily, stochasticky. Kromé toho nesmime opomenout, Ze povaha
zmén a rozhodujicich faktort (i téch nahodilych) mlzZe byt a je pfevazné genetickd ci
epigenetickd. K metodickym problémim soucasné gerontologie patii obtiznost nalezeni
vhodného experimentalniho modelu s vyhovujici pfirozenou délkou zivota. VétSina teorii a
hypotéz se zabyva kromé studia hlodavci, riznych druhti hmyzu i longitudindlnimi studiemi,
probihajicimi uz od roku 1995, které doplnéné studiem primatl, miiZzeme povazovat za

kligove 1 pro stanovovani biomarkert a biologického véku.

Zakladni zakonitost evolu¢niho procesu je uspé$né pireziti druhu, ptfevedeno z pohledu dnesni
civilizace na Gspés$né starnuti. U vétsiny biologickych druhi doslo béhem evoluce k vyvoji
mechanismi, které zajiSt'uji, Ze se veSkera zivotni energie soustied’uje na reprodukci, po niz
nasleduje rychlé starnuti a smrt. ProdluZzovani Zivota je povazovano za odvozeny adaptacni
znak ziskany behem evoluce. Teorie antagonistické pleiotropiel®® vysvétluje vztah mezi
délkou zivota, procesy starnuti a smrti. Vyvoj lidstva byl a je stale vyznamné ovladan
evoluénimi silami, kdy evolu¢ni procesy vzdy stanovovaly a budou stanovovat délku zivota.
Rychlost starnuti a délka zivota riiznych Zivocisnych druhti véetné ¢loveka jsou fizeny dvéma

hlavnimi mechanismy ©¢:

20



e genetickou slozkou, ktera zajistuje druhové specifickou pfizplsobivost uskutecnovat
zakladni biologické procesy, které jsou nezbytné pro Ziti a reprodukci

e vlivy vnéjsiho prostredi, které plisobi na genetickou vybavu jedince

V lidské populaci je schopnost prizplisobit se vlivim prostfedi dulezitym Cinitelem, ktery
ovlivituje funkci a rychlost starnuti jednotlivych organti a nasledné organismu jako celku.
Ovlivnéni procesu starnuti a délky zivota v celé jeji $ifi ukazuje, ze faktory vnéjsiho prostiedi
maji nezanedbatelny vliv. Pfedevs§im vlastni zivotni styl jedince ve spojeni s vnéjSimi faktory
mize vyznamné ovlivnit vlastni prubéh staii daného jedince. Faktory zivotniho stylu v
podobé nedostatku télesné aktivity, ptejidani se, koufeni, drogy a nadmérnd konzumace
alkoholu maji zhoubny vliv na zdravi a délku Zivota. Je zfejmé, Ze proces starnuti 1ze ovlivnit
vné¢jsimi faktory, jako jsou vyvazena fyzicka aktivita, vyvarovani se dlouhodobych strest ¢i
chybné dietetické navyky. Prodlouzeni stfedni délky zivota v lidské populaci dosud
nedosahuje maxima, ale neni ziejmé nekonecné [19.2035] ' Je3té mensi shoda nez ve stanovovéni
biologického véku je ve vymezovani dlouhovekosti. Gerontologicky pfitom nejde o pouhou
formalni periodizaci stafi, ale ptrevlada nazor, Ze segment populace zijici extrémné dlouho
predstavuje subpopulaci jedincii se zachovanim mimotadné stability celovztazného
uspofadani a homeostazy organismu. Predpoklada se, ze tato vlastnost neni vrozena (spiSe
dispozice k ni), nybrz je dosazena v kontextu faktord, piisobicich béhem zivota. Proto se také
Vv ur€ité fazi zpomaluje narast rychlosti vymirani vékové kohorty, coz napt. vysvétluje teorie
spolehlivosti poklesem biologické redundance. Ve vztahu ke kalendarnimu véku mohou byt
pojmem ,,dlouhovéci® rozumeéni lidé ve v€ku nad 90 let. Ve vétSin€ spolecenstvi je vyssi
nadéje doziti zen nez muzl. Delsi dobu Zivota maji 1 samice vétSiny zivocisnych druhd, coz je
nejspis endokrinni zalezitost a mize zfejmé souviset i s nizsi rychlosti metabolismu. Mezi
dlouhov€kymi je pomér Zen a muzi asi 1:4. Tento rozdil mlZe byt Castecné vysvétlen
predCasnym umrtim muzi v disledku valek, nehod ¢i nevhodnym a rizikovym chovanim. To
se tradi€n¢ projevovalo 1 vySS§i prevalenci chorob podminénych nikotinismem ¢i
alkoholismem. Genetické rozdily souvisejici s pohlavnim dimorfismem mohou usmériiovat
funkci gend, které jsou asociovany s procesy starnuti. Delsi stfedni délku Zen mohou
naptiklad pozitivné ovliviiovat estrogeny, jejichz hladina vyznamné klesa teprve po
menopauze. Estrogeny proptjcuji Zenam ochranu proti kardiovaskularnim chorobam, jedné z

1 wrsio o [3519,20,46
hlavnich pfi¢in amrti [ 1
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Pomuze monitorovani ristu a znalost BV v prevenci pted civiliza¢nimi chorobami jako je
diabetes mellitus II. stupng, infarkt myokardu, obezita, ateroskler6za, hypertenze C¢i
ischemicka choroba srde¢ni? Piedevsim by se mél zménit pohled na vyZzivu u generace nasich
maminek, ktera neodpovida nutri¢nim pozadavkiim soucasné populace. Vyziva je a zlstane
nadale zakladni potitebou cloveéka, ktera zabezpecuje piivod energie a zivin pro usmériiovani a
fizeni Zivotnich pochodd, tj. dychani, srde¢ni ¢innost, udrZeni télesné teploty, svalovy vykon
atd. Potrava, ktera kryje vyzivové naroky ¢loveéka, predstavuje tedy faktor zivotniho prostiedi,
jez mize riznou mérou uplatiiovat pozitivni ¢i negativni vliv na organismus. Ale musi to byt
pouze dostateény piisun vyzivy a ne nadmérny ¢i chorobny. Nutriéné nevyvazena, malo
pestra a nepravidelnd strava, zalozend pfevazné na potravinach zivocisného pivodu je jiz
takovym standardnim prohfeskem proti zdravé vyzive. Od starovéku je nadéje na dlouhy zZivot
spojovana s zivotni stfidmosti. Ptejidani se tak stalo jasnym a srozumitelnym ukazatelem
moralistniho pojeti mediciny. K dietni stfidmosti jiz vyzyvali Hippokrates a Galén, ktery jiz
ve 2. stoleti zavedl ve spise ,,0 udrzeni zdravi“ pojem gerocomica pro soubor hygienickych a
Zivotospravnych opatieni ve stafi, vcetné opatfeni dietnich. Ta se stala zékladem i
sttedovekého spisu Gabriela Zerbiho z roku 1489 ,,Geromica, ¢ili péCe o starce a jejich
vyzivu“. Pfejidani se a obezita - s témito pojmy vzdy souvisela onemocnéni jako dna a
mrtvice. Zaroven se ukazalo, ze dlouhodobé hladovéni a nedostatek zakladnich zivin rovnéz
maii nadéji na dlouhy Zivot. Zhruba od 70 let jsou znamy informace o tzv. kalorickych
restrikcich (caloric restriction) o 30 — 40 % proti pfijmu potravy ad libitum, coz vede k
adaptaci se snizenym energetického vydaje a tkaniového metabolismu a zaroven ke statisticky
vyznamnému prodlouZeni stfedni 1 maximalni délky Zivota experimentdlnich zvirat. Pti
»Minnesotské studii® byli jiz na konci 40. let 20. stoleti lidsti dobrovolnici restringovani
kaloricky po dobu 6 mésict az drasticky 0 55% z 3500 kcal na 1570 kcal. Energeticky vydej
se snizil v priméru o 1920 kcal, z ¢ehoz 32% pftipadlo na sniZeni bazalniho metabolismu a
58% na snizeni t&lesné aktivity “°!. SniZila se prace vynakladana na pohyb poklesem t&lesné
hmotnosti, ale také doslo k omezeni pohybové aktivity. Se stoupajicim vékem dochazi k
fyziologickym zménadm, které ovliviluji homeostdzu a metabolické procesy.
Charakteristickym rysem jsou zmé&ny sloZeni téla a energetické potieby. Obecné dochézi ke
sniZzeni netukové hmoty téla, bunééné hmoty, k poklesu kostni denzity, hmotnosti télesného

svalstva obsahu vody v organismu.

Naopak stoupa celkovy podil tukové tkané, zejména akumulace tuku v centralnich oblastech

(visceralni a abdominalni akumulace tuku).
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Ztrata hmoty svalstva ma nékteré velmi zavazné dusledky. Je spojena se zvySenou umrtnosti a
morbiditou jiz za 2 — 3 dny stresové zatéze v prub&hu kritickych stavi. Podil svalstva na
télesné hmot¢ se pohybuje kolem 30% ve vékovém rozmezi 20 — 30 let a klesa az na 15%
mezi 70. — 80. v€kem zivota. Tim dochazi ke snizeni energetické potieby a ke snizeni
celkovych zdsob proteini v organismu, které jsou nutné pro piekonani zévaznych
onemocnéni. Svalstvo jako zdroj aminokyselin pro tvorbu reaktantli akutni faze v pribc&hu
systémové zanétlivé reakce, zdroj aminokyselin pro reparacni procesy a tvorbu funkénich
proteinil v zatézové situaci a konecné¢ také vitalné dilezitych aminokyselin, které poskytuji
energii v situaci, kdy jsou v organismu ze stresovych divodl nevyuzitelné zasoby tukl a
sacharidi. Snizena spotieba energie pii redukci svalové hmoty vede mimo kriticky stav k
akumulaci tuku v organismu. Pii redukované zasobé proteinti dochazi v pribéhu chronické
malnutrice (marastické) i pfi stresovém hladovéni (kwashiorkor — like malnutrition) k rychlé
redukci hmotnosti svalstva, ktera dosahuje v praméru 300 g svalové tkané denné. V dusledku
rychle se rozvijejici malnutrice a svalové devastace vznika ve staii v kratké dob& imobilita,
imunosupresivni stav, snizena rezistence proti infekci a pfi oslabeni dechového svalstva i
Casté respiracni selhdni. Toto vSe ukazuje na nutnost vénovat zvySenou pozornost ve stari
kvalité vyZivy a podporu zékladnich stavebnich jednotek jako jsou bilkoviny, tuky, sacharidy,

mineralni latky a voda.

Dosud neni zcela jasné, zda nemocni starSich v€kovych kategorii vyzaduji vyssi davku
bilkovin. Podle nutri¢nich studii 10 — 25% zen ve véku nad 75 let konzumuje méné nez 30 g
proteinll za den. Zcela nepochybné¢ zmenSovani svalové hmotnosti vede ke snizeni syntézy
proteini a potieby aminokyselin. Podle klinické studie je prumérna energeticka potieba
starsich 70 let pFiblizn& 0,6g proteini na kg t&lesné hmotnosti a den *®l. Expertni zavér WHO
ale navrhuje, Ze bezpe¢na davka bilkovin by ve staii méla byt v rozmezi 1,0 — 1,25 g na kg

[97,30,29,55]

télesné hmotnosti a den . Klicovy vyznam ma otdzka, zda je moZné zvySenym

pfijmem proteinti zlepSit pomér mezi svalovou hmotou a celkovou hmotnosti jedince.

Bilkoviny jsou soucasti vSech bunék v nasem organismu a musi byt neustale obnovovany.
Piijem bilkovin se ma co nejvice piiblizit fyziologické potiebé. Nedostatecny piivod bilkovin
vede k porucham télesného i dusevniho vyvoje, snizeni odolnosti k infekcim, zhorSeni hojeni
ran a k edémtm. Naproti tomu nadmérny pfisun bilkovin zatézuje latkovou pfeménu, a proto
je také nezddouci. Kromé toho je nadmérny piijem bilkovin obvykle spojen i s nadmérnym

piijmem tukt, protoze vétSina potravin s vysSim podilem bilkovin obsahuje také ,,skryty* tuk.
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Deficit energie zptusobeny snizenym ptivodem tuku je ve stiedni Evropé vzacny. V dnesnich
pramyslovych zemich je spiSe opacny problém a tim je nadbyte¢ny pfijem tukii v potrave.
Tuky jsou nejvydatnéjsim koncentrovanym zdrojem energie a prumérnd spotieba tukli u nas
je vysoko nad doporucenou nebo i tnosnou urovni. Jednou z hlavnich pfi¢in Spatného
zdravotniho stavu naSeho néaroda je nadmérna spotfeba zejména zivociSnych tuk.
Doporuceny podil tuku ve vyzivé by se mél z energetického hlediska pohybovat v rozmezi 26
— 28%. Tuky samoziejm¢ nemuizeme zatratit Uplné, jelikoz jsou zdrojem energie a
rozpoustéji se v nich dualezit¢ vitaminy A, D, E, K a nékteré jsou zdrojem esencialnich

mastnych kyselin, jez jsou dilezité pro spravny chod organismu.

Ve stafi, zvlaste jsou li pfitomny kardiovaskularni poruchy, hypertenze, hyperlipidemie a DM,
se doporucuje snizit piijem tukl na 30 % celkového energetického ptisunu. Problém ale
nastava, pokud je toto sniZeni provadéno na ukor celkového snizeni ptfisunu potravy, coz
nasledné vede ke zhorSeni proteinového deficitu a ke karenci nékterych esencidlnich slozek

VYZivy.

Ptivod sacharidi by mél kryt 55 — 60 % celkové potieby energie. Z toho by pfevazné mély
byt vyuzity komplexni sacharidy ($kroby) se sou¢asnym snizenim jednoduchych cukra. Mirné
zvySeni dietni vlakniny zlepSuje glukdzovou toleranci, nebot’ s pokracujicim vékem obvykle
vznika inzulinova rezistence a hyperinzulinemie stimuluje tvorbu a kumulaci tuku v
organismu. Hruba vlaknina navic zlepSuje stfevni pasaz, snizuje vznik a komplikace
divertikulézy tracniku a ma 1 preventivni ucinek pii vzniku kolorektalniho karcinomu.
Mimotadné¢ ucinky maji predev§im rozpustné vldkniny (galaktomanany, pektiny,
glukomanany, guarovd guma a dal$i). Fermentace vlakniny zlepSuje troficky stav sliznice
rychle vyuzitelné energie. Podle souc¢asnych doporuceni by mély tvofit 55 - 60 % celkoveho
energetického objemu stravy. Jednotlivé druhy sacharidd jsou v potravé zaméfeny
nerovnomérné. Polysacharidy (vldknina, Skrob) by mély tvofit vyznamnou slozku jidelnicku.
Hlavnimi zdroji vldkniny jsou obilnd zrna, celozrnné vyrobky, vSechny druhy vloc¢ek, otruby,
zelenina, lusténiny, ovoce, brambory, ryze a ofechy. Potraviny obsahujici vldkninu jsou
zaroven dilezitym zdrojem mineralnich latek, vitamint, rostlinnych bilkovin a dalSich zdravi
prospéSnych latek. Piijjem jednoduchych cukri by nemél piekrocit 10 % celkového
energetického piijmu. Mélo by se stat pravidlem ptidavani hrubé vldkniny do naSich

jidelnicku, protoze dojde ke sniZeni energetické denzity diety a je to vhodné zejména tam, kde
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ma stary ¢i nemocny clovek sklon k obezité. Nevyhodou zvyseného piivodu vldkniny ale je
vzestup piivodu fytatl snizujici resorpci Zeleza a déle zhorSujici resorpci kalcia a zinku.
Zvyseny piivod hrubé vlakniny mize byt kompenzovan nutricnimi dopliiky, které by tuto

nevyhodu uspésné eliminovaly.

Starnuti je postupny a vétSinou dlouhodoby a zCasti ireverzibilni proces, ktery vede
k vyraznym zménam morfologie a funkce organovych systému. Populace ve stafi je mnohem
ruznorod¢jsi nez ostatni vékové skupiny. Potieba energie i1 proteinil ve vysSim véku klesa, ale
nesmi vzniknout vyrazny deficit vitaminli a makroelement, jejichz potieba ve stafi prevazné
stoupd. Vitaminy jsou sloueniny, které organismus potfebuje pro sviij metabolismus,
ovliviji jako katalyzatory nejrozmanitéjsi biochemické procesy. Lidsky organismus je sdm
nedokdze nebo jen v nedostate¢né mife vytvofit. I kdyZz jsou nezbytné v pomérné malém
mnozstvi, dochazi pii jejich nedostate¢ném piivodu K riznym onemocnénim. Vitaminy spolu
se stopovymi prvky se také vyznamnou mérou podileji na likvidaci chemické zatéze
organismu ruznymi latkami z zivotniho prostfedi a z pozivatin samotnych. Pravé nutricné
nevyvazena a malo pestra a nepravidelna strava zaloZena pievazné na Zivo€isném ptvodu nas
zene po desetileti do zahuby a zpUsobuje to, Ze se citime a projevujeme star$i, nez jsme.
Napriklad zvySeny piijem antioxidanti v dieté (kyselina askorbova) miize alespont ¢aste¢né
potlacit nepfiznivy ucinek aktivnich forem kysliku, tzv. volnych radikald. Tento jev muze
zpomalit proces starnuti a snizit frekvenci vyskytu onemocnéni vazanych na vysokou
koncentraci aktivnich forem kysliku. Vlivem snizeného pfijmu potravy je obvykle saturace
star§ich jedinct vitaminy snizena a navic se v nékterych ptipadech vyskytuje ve stafi zvysena
potfeba vitamini, ktera nemusi byt pfi snizeném piijmu potravy starSich jedinci kryta v

dostate¢ném mnozstvi.

Zapominat bychom nem¢li ani na dostatecnou hydrataci starSich jedinctl, protoze v priabéhu
zivota se méni obsah vody v téle tak, ze procentualné je podil vody nejvétsi v mladi a s
postupujicim vékem klesa. Obsah celkové télesné vody ubyva a s tim se objevuje vyskyt fady
komplikaci. Za patologickych stavii mize dojit k vyraznym ztratdm vody z organismu. A
protoze podil vody u starych jedinct ¢ini mensi ¢ast télesné hmotnosti nez v mladi, jsou stafi
pacienti na ztraty vody mnohem citlivéjsi nez osoby stfedniho véku. Ztrata vody kuzi a
plicemi (perspirace) ¢ini pii normalni té€lesné a venkovni teploté ptiblizn¢ 11 za 24 hodin. V
hore¢natych stavech stoupd ztrata vody o 0,5 az 1 1 za den na 1° C nad normalni teplotu 37° C.

Voda je univerzalnim rozpoustédlem pro ionty a organické latky v télesnych tekutinach a
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vytvaii tak velmi slozity a jemné regulovany iontovy a koloidni roztok. Jednim z
koncentrace. Zasadnim predpokladem pro udrzeni objemu télesnych tekutin je rozhodujici

koncentrace sodiku ve vnitinim prostredi.

Nesmime ani zapominat na odliSovani projevu fyziologické involuce od chorobnych zmén. K
tradovanym omylim patii napt. chybné povazovani aterosklerotickych zmén za projevy
,.fyziologického* starnuti. Na vzniku aterosklerdzy se vyznamné podili inzulinova rezistence
(hyperinzulinismus), kterd je v blizkém vztahu k obezit¢ a hypertenzi. V prevenci
kardiovaskularnich onemocnéni je proto zakladem snizeni piivodu nasycenych tukd pod 30 %
denniho energetického pfijmu. Denni pfijem cholesterolu by nemé¢l piekrocit 200 — 300 mg.
Pro postizené to znamend preferovat v optimalni porci méné tuéné mlééné vyrobky, libové
maso, ryby a rostlinné oleje. Dllezité je i zvySeni ptivodu vldkniny, omezeni soli a zvySeni

privodu antioxidac¢nich latek, které jsou obsazeny v 0voci a zelening.

Nadmérny  dlouhodoby piisun alkoholu vede k jaterni cirhdze, indukuje
hypertriacylglycerolemii a akceleruje aterogenezi. Naopak mirny pfisun alkoholu (20 g/ den)
se v odborné literatufe uvadi jako projektivni. Ohrozeni lidé by neméli zapominat na

dostate¢ny ptisun vitamini a mineralnich latek, pfedevsim vitaminu C, E a beta — karotenu.

S vyzivou souvisi také nddorova onemocnéni. Bylo prokézano, ze vys$i pfijem tuki
usnadiiuje rozvoj tumoru prsu. Pfi pfipravé — resp. upravé pokrmi (smazenim, opék&nim na
tuku) mohou vznikat latky, které podporuji vznik rakoviny jicnu. Spoustécim faktorem pii
vzniku tumoru jicnu miZe byt vysoka teplota jidla. Pfi vzniku karcinomu dutiny ustni a jicnu
je vyznamnym rizikovym faktorem alkohol, zejména v kombinaci s koufenim. Naopak
konzumace ovoce a zeleniny snizuje riziko vzniku rakoviny stfeva a kone¢niku. V prevenci
nadorovych onemocnéni je tedy zdkladem omezeni ptfijmu nasycenych tukil, zvyseni pfijmu
vlakniny, udrzeni optimalni hmotnosti, umirnéna konzumace alkoholickych népoji. K tomu
patii omezeni nasolovanych, nakladanych a uzenych potravin a nekutactvi. Dalsi spojitost s
vyzivou je prokazana u pacientli s témito diagnézami: diabetes mellitus, potravinova alergie
rizného typu, osteoporéza a mnoho dalSich nemoci, kde piijem jednotlivych Zivin miZze
ptimo i nepfimo spoluptisobit v terapii nebo v prevenci. Celkova zména zivotniho stylu mize
vést a v prokézanych studiich i vede ke snizeni vyskytu vétSiny ,.civilizaénich* onemocnéni.

Vyziva je tedy nejen soucasti prevence, ale i komplexniho 1é¢ebného rezimu u pacienta.
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Je ale doba na prevenci a pfedchazeni nemocem nebo doba na odstraiiovani ptiznakli nemoci?
Neméli bychom zapominat, Ze prevalence mnohych chorob je vékové podminéna, ale piesto
jde o choroby, které mohou byt, na rozdil od biologické involuce, preventibilni, 1é¢itelné ¢i
alespon u¢inné modulované. Spektrum nejvyznamnéjsich chorob, které se zavazn¢ podileji na
funk¢nim stavu organizmu a spoluvytvareji genotyp stafi, je promeénné [46.29.25]

Abychom méli pfesna vstupni data, méli bychom zacit s monitoringem jedince jiz v obdobi
rustu, protoze vime, ze rist a vyvoj neprobihaji stejnym tempem a uz od obdobi predskolniho
véku mizeme sledovat fadu znepokojivych momentli ve vyvoji ditéte, mezi néz patii i
obezita. Obezita je definovana jako nadmérné hromadéni energetickych zasob v podobé tuku.
Nejedna se pouze o esteticky problém, ale pfedevsim o nemoc. Obezita je komplexni
multifaktoridlni chronické onemocnéni, zahrnujici vztahy mezi faktory biologickymi a
psychologickymi, prostfedim a chovanim jedince. Svétova zdravotnicka organizace (WHO)
prohlasila obezitu za epidemické onemocnéni 21. stoleti. Obezita je vyznamnym rizikovym
faktorem, ktery se podili na vzniku a rozvoji zévaznych somatickych onemocnéni, tzv.

komorbidit (doprovodnych zdravotnich problémi).

K pochopeni jednotlivych pti€in starnuti je nutné 1 znalost jednotlivych vyvojovych obdobi a

jejich vzajemnych zakonitosti.

I kdyz se béhem obdobi rustu zdokonaluje jemnd motorika, stale pievazuje nedokonald
schopnost koordinace a dokonce mizeme hovofit o neukon¢eném vyvoji stereoskopického
vidéni (chybny odhad vzdalenosti), zpomalené akomodaci a zazeném zorném poli [5.78.51.52]
Vsechny tyto nedostatky jsou u déti zjevnou pfic¢inou Urazové morbidity a mortality a pfi
méfeni BV se pravé proto méfi a zjistuje i hodnota akomodacni sire 2, ktera se povazuje za
jeden z velmi vhodnych biomarkerti. Potad ale zustava otazkou, kdy zacit s monitoringem
vhodnych stravovacich navykul, kdy se ve vyvoji jedince zaméfit na prevenci a ve Kterém
vyvojovém obdobi jedince vybudovat ty spravné stravovaci navyky .Vhodny zacatek
prevence by mél byt jiz v rodinach pomoci détskych praktickych 1ékait . Je to totiz predevsim
obdobi adolescence (16 — 18let), kdy mize hlavné u divek dochéazet ke vzniku poruch piijmu
potravy (mentalni anorexie, mentalni bulimie) a chybnym stravovacim navykim. Piehnany
zajem o dokonalou postavu potom nastartuje fadu zmén, které se ve vy$§im véku mohou

projevit i v podobé metabolickych syndromt a vyznamné se podilet i na individualnim BV.
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Na zaklad¢ dostupnych informaci a znalosti se ukazuje, ze riistové a vyvojové zmeny jsou
opravdu vyznamnym indik4torem zdravi jedince, kdy monitorovani riistu a vyvoje patii mezi
zékladni metody péce. Abychom konkrétniho jedince mohli spravné zhodnotit, potiebujeme
mit k dispozici normativy, které vznikaji na podkladé rozsahlych vyzkumu velkého poctu
déti, je potfeba stanovit tzv. fakticky biologicky vék ditéte, ktery se muze lisit od
kalendéfniho pomoci percentilovych riistovych grafii °°,

V poslednich letech se stidle dokola opakuje pojem obezita, protoze prudky nartst byl
zaznamenan nejen u dospélych, ale i v détském véku. Pojem obezita neznamena jen
nadmérnou hmotnost, ale jedna se o zmnozeni vrstev podkozniho tuku. Nekteti autofi uvadéji,
ze v prumyslové vyspélych zemich se vyskytuje 5 — 30 % obéznich déti, pticemz se jejich
pocet stale zvySuje. A pravé jiz zminéné obdobi adolescence je neopominutelné, jelikoz
dochazi k hypertrofii jiZ existujicich tukovych bungk (264655561

Kromé¢ zatéZovani kostniho systému a kloubli dochdzi u obéznich déti i k pretézovani cévniho
systémil s ndslednym vznikem rozsifenych cév na dolnich koncetinach, k celkové zméné

metabolismu v podobé aterosklerotickych zmén a diabetu mellitu na inzulinu nezavislém.

Orienta¢ni pomtckou k odhaleni obezity je graf hmotnosti vztazeny k vysce.

Percentilové rustové grafy jako jedny z nejuzivangjSich vychazeji ze zakreslené vysky, kdy
porovnavame aktualni vysku vybraného jedince s jeho vrstevniky. Pii pravidelném sledovani
a zakreslovani vysledku zjistime zmény a vykyvy +/ - , pasmo $ir§i normy vymezuje 3. a 97.
percentil, zahrnujici 94 % empiricky zjisténych hodnot vysky jedinci daného véku. Pasmo
stiedni télesné vysky se nachazi nad 75. percentilem, resp. 90. percentilem. Jedinci mensi az
mali se nachazeji pod 25. percentilem. Pod 10. percentilem lezi hodnoty jedincd s velmi

malou postavou.

Béhem méfeni a stanovovani riistové diagnézy bychom neméli zapominat na riistovy dédicny
potencial. Stanovujeme cilovou vySku dle pohlavi ditéte a upravené stredni télesné vysky jeho

rodi¢t (tzv. adjustovana midparentéalni vyska) dle vzorce:

celkova vyska chlapct = [(vyska otce + (vySka matky + 13)] /2 _+10 cm

celkova vyska divek = [vySka matky + (vyska otce — 13)] /2 +_10cm
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Vzorec obsahuje hodnotu 13 cm predstavujici pramérny rozdil mezi muzskou a Zenskou
télesnou vyskou a rozsah + 10 cm vymezujici pasmo cilové vysky, kde se nachazi 95 %
pravdépodobnost hodnoty dospélého potomkal®®. Jako ukazatel stavu vyZivy lze rovn&z
pouzit hodnoty stfedniho obvodu paze, ktery se doporucuje u vSech pacienti s poruchami
vyzivy (obezita, malnutrice dlouhodobé hospitalizovanych a nemocnych pacientti, anorexie).
Dale lze obezitu stanovit vySetienim tloustky podkozniho tuku kaliperem, antropometrickou
metodou a denzitometrii. Celosvétoveé nejuzivanéj§imi metodami hodnoceni kostniho véku
jsou americkd metoda Greulicha a Pyelové (1959) zaloZzena na porovnavani rentgenogrami
ruky a distalni ¢asti predlokti s fotografickymi standardy GP atlasu (,,Atlas maching), britska
metoda Tannera,Whitehouse et al. (1975), posuzujici velikostni a tvarovy vyvoj 20 kosti ruky
a distalni ¢asti predlokti (,,Point scoring system*) a nova metoda TW3 (Tanner et al., 2001),
kterd je inovaci verze metody TW2. Do referenéniho souboru byla za¢lenéna data percentnich
populaci evropského a euroamerického ptuvodu. Podle predbéznych vysledkil pilotni studie

(Krasni¢anova, Kuchynkova, 2002) reflektuje TW3 sekulérni trend a patii mezi nejpiesnéjsi.
Stanoveni indext BMI slouzi ale v détském véku pouze jako orienta¢ni charakteristika.

Jako dulezita se ukazuje informace o rozlozeni tukovych vrstev po téle, kdy byva tuk ulozen
na prsou, trupu, hyzdich, stehnech a nejrizikovéj$im faktorem je hromadéni tuku v
intraabdominalni oblasti — tzv. androidni typ, ktery je spojovan s vétSim vyskytem
kardiovaskularnich chorob ¢,

Obezita a poruchy piijmu potravy jsou vzijemnymi antipoly a za spolecné lze oznacit
skutecnost, ze se vzdy projevuji napadnymi zmeénami habitu postizeného ¢loveka. Abychom
v€as odhadli pocinajici pfiznaky zaCinajicich zévaznych onemocnéni, je potieba zménit
pohled na vyzivu jedince a predevSim principy vyzivy jiz v samotné rodin¢ piedevSim v
obdobi dospivani jedince. Mize se zdat, ze jsou terminy obezita a poruchy piijmu potravy a
civiliza¢ni nemoci opakujicimi se ve vSech odbornych a zdbavnych casopisech, ale realita
zustava potad stejna. Obezita pied 30 lety i dnes zplsobuje zatéZovani kostniho systému a
kloubti se vznikem deformit dolnich konéetin (vbocena kolena), patefe (kulata zada, skolioza)
a kloubni zmény (ankylézy). Dochézi ke statisticky vyznamnému pietéZovani cévniho
syst¢ému a zluCovych vyvodi — zvysSeny vyskyt rozSifenych zil na dolnich koncetinach
(varixy) a zluCovych kaménkli. Onemocnéni zilniho systému patii k nejrozsifenéjSim
poruchdm zdravi a odhaduje se, ze vétSina bércovych vieda je Zilni etiologie jako vysledek

poruch latkové vymény a na podkladé chronické Zilni insuficience. Pravé zmény metabolismu
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zpusobuji v organismu c¢etné arterosklerotické zmény. Opét se orientacni pomuckou v
odhaleni obezity stava graf hmotnosti vztazeny k vysce. Hmotnost ve vztahu k vysce spadajici
pod 80. percentil je oznacovana jako nadvaha a hmotnost nad 85. percentilem jako pocinajici

obezital®

. K dispozici jsou tabulky zéakladnich statistickych charakteristik somatickych,
fyziologickych a biochemickych znakt ¢eskych obéznich déti (52561 'Mira rizika fady jiz vyse
uvedenych onemocnéni se téZ na nekterych pracovistich urcuje objemem pasu. Z hlediska
civilizanich chorob je totiz rizikovéjsi ulozeni tuku v abdominalni krajiné€, kdy pro Zeny plati
stfedni riziko od objemt nad 80 cm a vysoké pii objemech nad 88 cm. Pro muze je to stfedni

riziko pfi objemu pasu nad 94 cm a vysoké pii objemu nad 102 cm.
4.4. Méreni biologického véku, markery

Pojeti, vymezeni a definovani zdravi a nemoci neni vzdy v souladu s aktualnim kalendainim
vékem cClovéka. Dost Casto jde o rozhrani zmén involucnich a chorobnych a o pojeti
,hormalniho* staii. Podle definic WHO mtiZzeme brat zdravi jako stav uplné télesné, dusevni a
socialni pohody, a nikoliv pouze neptitomnost nemoci ¢i vady. Dale muzeme o zdravi hovofit
jako o stavu organismu, ktery vyjadiuje jeho adekvatni fungovani za danych genetickych
podminek a podminek prostfedi. Souhrnem lze zdravi povazovat za nenarusenou télesnou a
psychickou integritu. K dilezitym pojmum pfti posuzovani zdravi patii adaptabilita, sSchopnost
a kapacita vyrovndvat se s rliznymi zatézemi, naroky a zménami vngjSiho a vnitiniho
prostiedi. Dale funkénost, schopnost a potencial zachovavat integritu svého prostredi., svych

¢innosti a roli, coz je pravé mozné 1 na zékladé€ znalosti naseho biologického véku.

Biologicky veék se nejcastéji kvantifikuje primérnym kalendainim vékem, ktery v populaci

odpovida stavu konkrétniho organismu.

Biologicky veék je objektivni ukazatel zdravotniho stavu konkrétniho ¢loveka. Teoreticky by
mél biologicky veék z hlediska vzevzieni a fyziologické kapacity konkrétni osoby

korespondovat s jejim chronologickym vékem.

K vypoctu biologického véku se pouzivaji soubory vybranych marker stafi. Jedna se o
vybrané veliiny, které charakterizuji stav organismu z hlediska zestarnuti. Soubory se
obvykle oznacuji jako ,,baterie testi®, vychazejici z méfeni funkceschopnosti fyziologickych
systému, z méfeni biochemickych, antropometrickych i dal$ich. Vratme se ale k samotnému

smyslu méfeni BV. Potiebujeme znat objektivni kontrolu zpomaleni ¢i zrychleni starnuti?
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Ano, abychom se pokusili o ovlivnéni stupné zestarnuti a na$i zranitelnosti, jednd se o

vyznamnou prevenci jak fidit nékteré naSe biomarkery .

Zatizeni pro ur¢ovani BV jsou ur¢ena pro celkové zdravé lidi vSech vékovych kategorii od
ranného stfedniho véku. Obsahuji soubory testti, soubory tzv. markert, které ur¢i miru
zestarnuti vybranych funkénich systéml v organismu a nasledné¢ umozni odhad celkového
realného stafi. Piinosem bude zjisténi jaky je stav naSeho organismu s porovnanim
prumérného stavu v populaci a to, jaké je vlastni tempo starnuti naSeho organismu. Jaka je
funkénost naseho organismu jako fyziologického celku. Pokud zjistime, ze BMI je v oblasti
nadvdhy mam ve 40 letech redlnou Sanci na snizeni hmotnosti a oddaleni nékterych
onemocnéni nez stejné zjisténi v 50, 60 ¢i 70 letech véku. A to by mélo byt hlavnim
preventivnim piinosem méfeni BV. M¢&li bychom si uvédomit, Ze mé&feni BV neni primarné
diagnosticky prostfedek. Neslouzi k odhaleni nemoci ani k uréeni jejiho charakteru. Méfeni
BV ma nejen prakticky, ale predev§im dilezity PREVENTIVNI vyznam. Da se piedpokladat,
ze zménami v oblasti socidlni a vlivem nutnosti spoluthrad pacienti na 1é¢bé fady
civilizacnich chorob celospolecensky poroste i zajem o individudlni znalost biologického
véku. Pokud by se zdravotni pojistovny zaCaly divat na biologicky v€k jako na indikator
obecného rizika onemocnéni, mohlo by dojit i k racionalizaci plateb za nékteré zdravotni
Ukony. Neméné dilezita znalost biologického véku je pro lékafe, ktefi by mohli tyto

informace vyuZzivat nejen v prevenci, ale 1 v feSeni pticin n€kterych onemocnéni.

Neméli bychom zapominat, Ze starnuti je proces, ktery se zac¢ina projevovat fadou negativnich

vlivll viditelné jiz ve ¢tvrté dekade naseho Zivota.
4.4.1. Postup p¥i vybéru souboru testii pro urcovani biologického véku

Vybér souboru testl se fidi cili, které si konkrétni studie klade. Jiné cile budou pro pouziti v
experimentalni gerontologii a jiné pro individudlni vyuziti. Obvykly postup pfi vyvoji metod
uréovani biologického véku spociva ve vybéru a métfeni vhodnych veli€in, popisujicich co
nejuplngji stav organismu z hlediska stupné jeho zestarnuti. Matematickym zpracovanim
vysledkl té€chto méteni se pak stanovi biologicky ve€k, hodnoceny zpravidla jednim ¢islem.
Nejcastéji se vyjadiuje biologicky veék jako primérny kalendaini vék v populaci, odpovidajici
stavu prislusného jedince. Vybeér testi se tidi cili, které si kladou konkrétni studie, protoze
dosud neexistuje standardizace téchto metodik a existujici soubory testli vychazeji vétSinou z

moznosti danych pracovist’ ¢i z erudice pracovnikll provadéjicich méfenti.
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Postup vybéru markeri by mél obsahovat nasledujici kroky: [14]

1. Vybér veli¢in pro hodnoceni biologického véku

Vychazime z teoretického vyznamu danych veli¢in pro charakterizaci starnuti a z naSich

moznosti aplikovat tyto znalosti u konkrétniho vzorku jedinct v populaci.
2. Zjisténi zavislosti vybranych veli€in na chronologickém véku

3. Provedeni matematického zhodnoceni zavislosti, zejména urceni korelacnich koeficienti,

provedeni redukce pivodniho souboru a stanoveni definitivniho souboru testt.

4. Volba vhodného vztahu pro vypocet biologického véku za pouziti znamych matematickych

metod, pfedevsim za pouziti vicendsobné regrese. Nejcastéji se pouziva nésledujici vztah:

Y = Ay +> AX,

kde Y je biologicky veék, A; jsou koeficienty (vahy) vypoctené pro jednotlivé veliiny, X; jsou
hodnoty meétfenych veli€in. V posledni dobé vSak bylo pouZiti tohoto vztahu podrobeno

principialni kritice !

V populaci lidi shodného kalendainiho véku (KV) odpovidaji rozdily v biologickém veku

(BV) rozdilim individualniho stupné starnuti. Pomér mezi BV a KV lze vyjadfit rovnici
BV =KV + R (0,5?),

ve které R (0,52) piedstavuje nahodnou promé&nnou s nulovym primérem a odchylkou S2 M),
Odchylka i typ rozloZzeni R mohou zaviset na KV. Jakakoliv méfitelna vlastnost lidského
organismu, kterd se méni systematicky s KV, mize byt ovlivnéna individualnim stupném
starnuti a pouzita jako biomarker. VéEtSina autorl, az na par vyjimek, stdle pouziva jako

zakladni nastroj pro vypocet veli¢iny zvané BV vicendsobnou linearni regresi

(MLR = multiple linear regression). V posledni dobé vsak bylo zjisténo, ze metoda

vicendsobné linearni regrese (MLR) neni k vypo¢tu BV vhodna.
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2?1:1[1}- — q}-] k}"‘f‘g}? + vasé

BV = = =
E;.’":,l k}-,-"s}.‘ +1/=z

Veli¢iny X1, ... , Xm piedstavuji jednotlivé/individualni hodnoty markert BV. Hodnota k;
oznatuje sklon piimky, ¢ je priise¢ik a s rezidualni rozptyl linearni regrese zavislosti
markeru X; na KV. Symbol s; piedstavuje odhad rozptylu rozdild (BV — KV) v hodnocené

populaci.

5, Uréeni skrytych parametrt, tzv. vlastnich pii¢in starnuti za pomoci metody faktorové

analyzy 4,

4.4.2. Nejcastéji pouZivané metody hodnoceni biologického véku

V gerontologické literatufe byla jiz popsana tada baterii testovacich souborti. Na internetu
nebo v fad¢ i odborné nauénych publikacich najdeme desitky ,,Spolehlivych® testli na méfeni
biologického véku, ale vétSinou nenajdeme zadné kvalitni baterie testd, protoze se v podstaté
méfi pouze par veli€in charakterizujicich stav fyziologickych systému, které doprovazi
rodinnd anamnéza a aktualni zivotni styl. Kdo najdete odvahu a této ,roSady“ se na
internetovych strankach zucastnite, ziskate zarucené spolehlivou (hodnoceni baterie testil
piislusného autora) informaci o vasem biologickém véku, ktery se ale vyznamné nelisi od

vaSeho kalendarniho véku.

Veliciny, které se nejCastéji vyskytuji v pouzivanych bateriich testovacich soubort, jsou
vétsinou ty veli¢iny, u nichz se predpoklada nejtésnéjsi vazba na procesy starnuti. Spektrum
veli¢in vyskytujicich se v rozsahlych bateriich test je velmi rozsahlé a zahrnuje veliciny

antropometrické, fyziologické, psychologické, biochemické ¢i fyzikalni.

Je zifeymé, ze korelace mezi zménami raznych veliin a starnutim je rozdilna. U vybranych
veli¢in se da pfedpokladat izké vazba na proces starnuti. A proto se mezi bézné pouzivané a v
fadé dostupnych testl jiz standardizované markery zatazuje BMI, tepova frekvence, hodnoty
systolického a diastolického tlaku, elasticita kiize, hodnota reak¢nich ¢ast, zrakova ostrost,

glukézotoleranéni test.

Obecné plati, ze jednotlivé baterie testli obsahuji jen kolem jedné desitky métenych velic¢in
vybranych vétSinou dle moznosti pracovisté. Jako ptiklad miizeme uvést baterii testil

pouzivanou v institutu preventivni mediciny v Leidenu v Holandsku ™2
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VeliCiny

e Prah vnimani vysokych frekvenci zvuku
e Zrakova ostrost

e Reak¢ni Casy

e Maximalni systolicky tlak pii zatézi

e Maximalni dechové frekvence pii zatézi
e Maximalni spotieba kysliku pfi zatézi

e Vitalni kapacita plic

4.4.3. Metody urcovani biologického véku zaloZené na zméndch pii prenosu dychacich

plynii

Pfenos dychacich plynli mezi okolnim prostfedim a tkdnémi zabezpec€uji dychaci a cirkulaéni
systémy, a proto se za vhodnym marker povazuje vitalni kapacita plic. Zmény ve funkci
téchto systémli mohou zévazné€ ovlivnit plynovou vyménu a vzniklé poruchy se projevuji
snizenim rozsahu metabolickych rezerv organizmu. P#i hodnoceni funkce respiraéniho

systému si v§imame ptedevsim:

e ventilace — schopnosti uskutecnit plynovou vyménu mezi vzduchem a plicnimi
sklipky, priachodnosti dychacich cest,
e difuze — pfenosu plynu z plicnich sklipki do krve, pomér ventilace / perfuze, souhry

mezi prokrvenim plic a ventilovanymi alveolami.

V praktickém zivot¢ mulzeme snadno zméfit objem plic jako objem vdechnutého a
vydechnutého vzduchu. Tak zjistime hodnotu klidového nadechu a vydechu (dechovy objem),
inspira¢ni rezervni objem a expiracni rezervni objem. Jejich souctem ziskame plicni kapacity.

Vitalni kapacita plic = inspira¢ni rezervni objem + expiracni rezervni objem + vitalni kapacita
a inspiracni kapacita = dechovy objem + inspira¢ni rezervni objem.

Nejobvyklejsi zpisob méfeni objemu plynu se nazyva spirometrie. VySetfovany jedinec je pii
tomto méfeni pifimo spojen s presnym kalibrovanym spirometrem. Spirometry jsou
zkonstruovany tak, aby kladly co nejmensi odpor pohybim a aby mély co nejmensi
setrva¢nost a hmotnost. Podle zpiisobu utésnéni vaku plynoméru se spirometry déli na suché a

mokré, kdy suché jsou zaloZeny na principu méchit z umélé hmoty a mokré maji jako tésnici
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médium kapalinu, zpravidla vodu. Vodni spirometr je mozné vyuZit i pro zakladni zjiSténi
prachodnosti dychacich cest za ptedpokladu, ze svalova aktivita a pohyblivost dychaciho kose
neni pfi tomto vySetfeni vyrazngji snizena. Pro standardni vySetfovani se pouziva usilovné
vydechnuti vitalni kapacity z maximalniho nadechu, méfi se objem takto vydechnuty celkovy

a v prvni sekundé.

Objem, ktery po usilovném vydechu zistane v plicich = rezidualni objem — na spirometru
zjistit nemuzeme a k jeho méfeni mizeme pouzit pouze nepiimych metod. K posouzeni
zmé&fenych objemd je potieba ziskané vysledky porovnat s normalnimi hodnotami. Nalezité
hodnoty je tfeba hledat podle etnické prislusnosti, pohlavi, véku a télesnych rozméra — vysky,
vahy, pfipadné télesného povrchu. Individualni odchylky mohou byt zna¢né, avSak za
patologickou zménu se vétsinou poklada odchylka vétsi nez 2 sigma nebo 20 %. Absolutni

hodnota vitalni kapacity je u muzt 5000 — 5300 ml a u Zen 3200 — 3300 ml vzduchu.
4.4.4. Metody urcovani biologického véku zaloZené na zméndch sluchu

Piedev$im v seniorském véku zaznamenavame pievodni poruchy sluchu, které vznikaji
poSkozenim pievodniho aparatu, tj. zevniho nebo stfedniho ucha. Pfi¢inou jsou nejastéji
zanéty sluchové trubice, akutni a chronické zanéty stfedniho ucha, popf. jejich nésledky.
Mnohdy za tyto pfevodni poruchy mohou neprichodnosti zevniho zvukovodu ziskané nebo

vrozené nebo otoskler6za °,
Ptevodni vadu charakterizuji nasledujici skute¢nosti:

e sluchova ztrata je vétsi pro hluboké tony nebo alespoit rovnomérna ve vsech
frekvencich
e zvuky nad oblasti sluchového prahu slysi postizeny v hlasitosti, ktera je imérna ztraté

pfi sluchovém prahu

Dale je pfizna¢na zména slySeni vlastniho hlasu, ktery zni dunivé — autofonie, zatimco hlas
druhych jedincti je popisovan jako tichy s omezenim hlubokych tont. Disledkem téchto jevi
mize byt dokonce i posun emocionalniho nastaveni viéi okoli. Vyhodou ptevodni poruchy je
skute¢nost, ze neni- li mozné ji operativné odstranit, 1ze ji pti vhodné zvoleném zesileni

zvuku dobfte korigovat.
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Etiologie percepcnich poruch mize byt vrozena nebo jde o poruchy ziskané. Mezi hlavni
faktory ziskanych poruch fadime virové a bakteridlni infekce vnitiniho ucha, toxické vlivy
véetné ototoxickych vlivii zpusobenych nékterymi léky, poskozeni hlukem z pracovniho
provozu nebo vaskularni poskozeni. Velka skupina poruch vznikne za etiologicky nejasnych
okolnosti. Specificka je percepcni porucha spojena se starnutim sluchového ustroji jako celku

— presbyakuze.

Involuéni zmény jsou jednoznaéné nejcastéjsi pficinou sluchového postizeni v populaci a
néklady s nimi spojené jsou na jednom z ptednich mist mezi zdravotnickymi naklady.
Podstatou poruchy je fyziologické starnuti sluchového Ustroji jako celku ®! obdobné starnuti
vSech ostatnich smysli. Historicky byla pfi¢ina nejprve hledana v oblasti sttedniho ucha, ale s
rozvojem audiometrie byla pozdé&ji podstata presbyakuze lokalizovana v uchu vnitinim a

klasifikovana jako porucha senzorineuralni.

Vétsina metod urcovani biologického vEku zalozenych na zménach sluchu vychazi z tzv.
audiometrickych méfeni. Audiometricka méfeni spocivaji v tom, Ze se proméiuje schopnost
vnimat tony riznych vysek. Zpravidla se méfi jakou intenzitou zvuki dané frekvence je ucho
jeste schopno vnimat. U komplexnéjSich vySetfeni se méfti jesté subjektivni hladiny hlasitosti
pfi jednotlivych frekvencich. Frekvence, na nichZ se métfeni provadi, se voli "skokové", tj.
postupné se nastavuji pevné uréené vysky tonli a na nich se zméfi piislusné parametry.
Frekvence se voli tak, aby pokryly cely rozsah vnimanych toni. Méfené parametry (prahoveé

intenzity, hladiny hlasitosti atd.) jsou silng individualng zavislé a maji i vékovou zavislost.

Vekova zavislost zminénych parametri umoziiuje pouZziti audiometrickych veli¢in jako
markert biologického veéku. Komplikace pfi praktickém pouziti téchto parametrii v bateriich
testll pro ur¢ovani biologického véku spocivaji v silné individudlni zavislosti a ve slozitosti
metodiky po technické strance. Individudlni rozmanitost parametrii ztéZuje vzajemné
porovnadvani stupné zestarnuti jednotlivych osob. Technickd narocnost spoc¢iva zejména ve

zdlouhavosti méfeni a v problémech s reprodukovatelnosti vysledku.

I kdyz nam zmény v audiometrickych métenich dokazi ukézat rozdil mezi chronologickym a
biologickym vékem, tak bychom neméli zapominat na to, Ze prostiedky vynalozené na
sluchovou rehabilitaci i u pacientti pokrocilého véku se vyplati. Zisk pro psychiku nemocného
a pro jeho socializaci zlepSuje podstatné kvalitu Zivota a pomaha nemocnému i jeho okoli 1épe

snaset 1 dal$i problémy spojené s vékem.
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Obr. 4: Zjisténa vékova zavislost prahu vnimani vysokych ton. [104]

4.4.5. Metody urcovani biologického véku zaloZené na zméndch zraku

Télesné projevy a zmény, jimiz se odliSuji stafi lidé od mladych, byvaji oznacovany jako
fenotyp stari. Maji obecné rysy, ale jejich ¢asova manifestace, rozsah i Gplnost vyjadieni jsou
velmi individualni. Je tedy zna¢na interindividualni variabilita. Vyznamné se projevuji i
fylogenetické vlivy — dlouhodobé nové generace starnou v lepsi télesné kondici, v lepSim

zdravotnim stavu a socialné ambicidéznéjsi neZ generace starsi.

U zraku se projevuji zmény akomodace. Punctum proximum, nejbliZ§i vzdalenost, v niz je
jasng vidét pfedmét ¢i text, ¢ini v 10 letech 7 cm, ve 30 letech 15 cm, ve 45 letech 35 cm, v 50
letech 40 cm, v 60 letech 100 cm, v 70 letech 400 cm ™ Podle V. V.Effimova (1964) se s
vékem snizuje polomér zornice, jeji plocha 1 mnozstvi svétla dopadajiciho na sitnici. Méni se
refrakéni schopnosti (napadné piibyva hypermetropie) a zrakova ostrost. Pokud jde o
barvocit, zhorsuje se rozlisovaci schopnost pro tmavocervené a tmavozelené barvy [46]

S demografickym vyvojem lze ocekavat, ze se bude zvySovat podil Casu ocnich I¢kait
vénovany geriatrické populaci. Odliseni stavii podminénych vékem a stavi patologickych je i
Vv o¢nim lékafstvi obtizné. Prestoze od 50 let veéku statisticky stoupa kiivka poctu lidi s
poklesem zrakoveé ostrosti, je az do 75 let véku zrakova ostrost u vétSiny populace prekvapiveé

dobife zachovana. Pouze 5% pacientli ve vékovém intervalu 65 — 75 let ma& korigovanou
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zrakovou ostrost hor$i nez 6/9. Ve vékovém intervalu 75 — 85 let toto procento stoupa na 10 —
[90]

21 % lidi s vizem horSim nez 6/9
Zmény zraku se starnutim jsou vyrazné a pomérné snadno meéfitelné. Obvykle se proto do
souborl pro méteni biologického véku zafazuji parametry vychazejici ze zmén akomodacnich
schopnosti oka a ze zmén zrakové ostrosti. Akomodacni schopnosti je nejlépe posuzovat na
zékladé¢ zmén akomodacni Sife. V souboru testli pouzivaném na farmaceutické fakulté
odpovida akomodac¢ni S§iii parametr, ktery nazyvame korigovany blizky bod. N¢&ktera
pracovisté pouzivaji jednodus$i metodu, spocivajici v méfeni prostého blizkého bodu.
Informacni obsah tohoto méfeni je vSak niz§i, protoze nebere v uvahu celkovou zménu
akomodacni Sife.

r

Mohlo by se zdat, ze méteni akomodacni Sife je malo vyznamny parametr, ktery nemtize mit
hlubsi vazbu na hlavni procesy provazejici starnuti. Akomodaéni Sife oka je vSak velmi
vyznamny marker biologického véku. Méfeni akomodacni Sife totiz vypovida o zménach
pojivovych bilkovin. Tento parametr je velmi dilezity, zejména proto, Ze analogické zmény
probihaji v pojivovych bilkovinach vSech organl, mimo jiné i v cévnich sténach. Zmény
pruznosti cévnich stén jsou z velké miry zplsobeny pravé témito zménami v pojivovych
bilkovinach a maji izkou vazbu na vyskyt cévnich a srde¢nich onemocnéni. Métfeni pruznosti
cév je vSak prakticky nesnadné a pro svoji komplikovanost zpravidla malo ptesné. Je proto z
praktickych diivodli vhodné méfit zmény akomodacni §ifi o¢ni Co€ky, jako reprezentanta

obecného procesu zmén v pojivovych bilkovinach v celém organismu.
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Obr. 5: Zavislost m&enych hodnot kvality zraku na véku 1

DalSim typem testil pro urovani biologického v€ku je méfeni zmén zrakové ostrosti. Tento
typ testll vypovida o zménach stavu sitnice a o analogickych zménach v buiikach nervového

systému.
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Obr. 6: Zrakova ostrost v zavislosti na véku %4

Srovnanim vysledkt méteni po uplynuti dost dlouhé doby Ize sledovat zmény piisluSnych

parametri a srovnanim s piilozenymi grafy odhadnout, zda tyto zmény odpovidaji
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normalnimu prib¢hu starnuti. Je mozné také odecist z grafu dil¢i biologicky vek pro dany
parametr. Z grafu je mozno urcit, jakému pramérnému stafi v populaci parametr odpovida. V
tomto piipad¢ je tfeba mit na paméti, ze grafy uvadéji primérné hodnoty, pficemz variabilita
v populaci je pro jeden kazdy parametr velmi velka. Vysledky jsou proto pouze orienta¢ni.
Stanoveni celkového biologického véku nelze urcit na zakladé méfeni jednoho parametru.
Dokonce ani aritmeticky primér vypocteny z nékolika parametri neni vhodné meéfitko
celkového biologického veéku, protoze se 1isi vyznamnost jednotlivych parametrii. Pro urceni
celkového biologického véku se pouzivaji specialni metody matematického zpracovani a je

pro tyto tcely nutny pocita¢ vybaveny potfebnymi programy[104].

4.4.6. Metody urcovani biologického véku pomoci BMI

Ve vyspélych zemich dochazi obecné k vzestupu hmotnosti a hmotnostniho indexu (BMI) asi
do v&ku 60 let. Nasledné¢ zacina pozvolny pokles. Mnozstvi intraabdominaloniho tuku, které
je vyznamnéji spjato s rizikem kardiovaskularni morbidity a mortality se trvale s vékem

zvysuje . Tento trend je nezavisly na BMI.

Pii sledovani vztahu BMI a celkové mortality bylo prokdzano stoupajici riziko umrti se
vzestupem BMI ve vSech vékovych kategoriich. Nékteré studie ukazaly relativné niz$i riziko
mortality na ICHS u starSich osob. Obecné pokles hmotnosti v rdmci involuce a snizeni
obsahu beztukové télesné hmoty v pozdnim véku znemoznuje spravné hodnoceni mortality ve
vztahu k BMI . Kfivka mortality s vékem stoupa (vyssi mortalita) a stava se plossi. U starych
osob je mortalita linearn¢ stoupajici funkci obsahu tukové tkané v téle. Vyssi obsah tukové
tkan¢ vede k mensi rychlosti chiize a vétsi pravdépodobnosti fady funkénich omezeni 32
Vysoky BMI pozitivné koreluje s invaliditou a s rizikem zhorSené fyzické funkce ve vysSim
véku. Nadvaha mize byt ¢asto doprovodnym jevem hypertenze i osob, které zatim nemivaji
zadné subjektivni potize. Pravé nadvaha s hodnotou BMI nad 27 a hypertenze patii mezi

hlavni ptiznaky metabolického syndromu.
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zvySené riziko | vysokeé riziko

obvod pasu - muzi |>94 > 102

obvod pasu - zeny |>80 > 88

Tab. 1: Riziko abdominalni obezity %04l

> 27 zvy8ené zdravotni riziko

30 - 34,9 | obezita I.st., stfedné vysoké riziko

35 - 39,9 | obezita Il.st., vysokeé riziko

> 40 obezita lll.st., velmi vysoké riziko

Tab. 2: BMI — index télesné hmotnosti [2%%04]

Vzorec pro vypocet BMI:
BMI = hmotnost / vyska® [kg/ m?]
4.4.7. Metody uréovani biologického véku v zavislosti na starnuti skeletu

Starnuti se vyrazné projevuje 1 na skeletu, kosti se stavaji s v€kem ,,kiehcimi“. Mechanicka
odolnost kosti je podminéna mnozstvim a kvalitou kostniho mineralu a organické matrix, dale
mikroarchitekturou a makroarchitekturou kosti a dal§imi aspekty kvality kostni hmoty #%. v
soucasné dobé je nejvice prostudovana souvislost stavu kostni hmoty s genetickou

determinaci receptoru vitaminu D.

Stupen ubytku kostni hmoty, v€k, prodéland zlomenina, BMI, stupen resorpce a novotvorby
kosti a pti¢iny sekundarni OST zastupuji ukazatele kvality kosti, které nejsou zatim v klinické

praxi dostupné, a které byly vhodnymi ukazateli pro vybér prevence.

V zakladni baterii testli méfeni BV by tedy mélo svoje misto nalézt i vySetieni kostni denzity
(hustota), jehoz vysledky jsou obecné v korelaci s kalendainim v€kem a ptfipadné odchylky

mohou vyznamné pomoci stanovit individualni BV.
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Obr. 7: Zavislost rizika zlomenin na denzité kostniho mineralu (BMD) a na véku. (8]

4.4.8. Metody uréovani biologického véku v zavislosti na hodnotach krevniho tlaku

Hypertenze je pravdépodobné nejcastéjsi patologie kardiovaskularniho systému. Odhaduje se,
ze 2/3 populace 65letych a starSich ma abnormalni tlak krve. Asi 65 % vSech piipadd
hypertenze tvoii systolicka izolovana hypertenze, tedy systolicky TK > 140 mm Hg pfii
TKd <90 mm Hg. Dalsi jsou nemocni s hypertenzi systolicko — diastolickou. Systolicka
hypertenze byla dlouho povaZovana za standardni atribut stafi, ktery nevyzaduje 1é€bu. Novy
aspekt pohledu na systolickou hypertenzi starych osob pfinesly multicentrické studie SHEP
(Systolic Hypertension in the Elderly Program), EWPHE (European Working Party on High
Blood Pressure in the Elderly) a STOP — Hypertension (Swedish Trial in Old Patient with
Hypertension) na pocatku devadesatych let 20. stoleti. VSechny shodné prokézaly, Ze i 1écba
systolické hypertenze je plné na misté, protoze signifikantné snizuje kardiovaskularni

mortalitu a zejména snizuje vyskyt ischemickych mozkovych piihod.

Cilem 1é¢by hypertenze by mélo byt dosazeni poklesu zvyseného tlaku krve na 140 mm Hg
TKs, a to i u izolované systolické hypertenze. Hypertenzi je potieba 1éCit a zaroven ji
piredchazet. Piedev§im konzumni a nezdravy zpiisob zivot v dneSni dobé se zvySenou

stresovou zatézi je alarmem pro vétSinu z nas, abychom se zamysleli nad svymi zlozvyky.
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Hodnoty TKs a TKd jsou vhodnymi biomarkery , které mohou ukéazat jak na skryty problém,

na hypertenzi, tak i v€as informovat o tom, ze neni néco v potradku.
Zakladem pro 1éCbu a prevenci hypertenze je tieba:

e u obéznich redukovat t€lesnou hmotnost
e zvysit télesnou aktivitu a snizit télesny piijem
e omezit piivod soli na 5 g denn¢ a mén¢

e omezit konzumaci alkoholu na 30 g denn¢ u muzi a 20 g denné u Zen

i i

1 I
3 35 40 45 50 55 60 65 70 75 82
Chronological Age

Obr. 8: Zavislost TKs na véku 12

Systolicky TK (mm Hg) Diastolicky TK (mm Hg)
Normotenze <140 <90
optimalni TK <120 <80
normalni TK 120 - 130 80 -85
vy$S8i normalni TK 130 - 139 85 -89
Hypertenze 2140 290
stupen 1 140 - 159 90 -99
stuperi 2 160 - 179 100 - 109
stupen 3 >180 >110
Izolovana systolicka hypertenze (ISH) =140 <90

Tab. 3: Klasifikace hypertenze podle vySe TK a stratifikace normalniho TK pro dospélé osoby starsi 18 let
(doporuceni ESM / ESC Guidelines z r. 2003).
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II.PRAKTICKA CAST

5. VYBRANY SOUBOR PRO MERENI A STANOVENI
BIOLOGICKEHO VEKU

5.1. Charakteristika vybraného souboru zdravych jedinci a paraplegika

Vybér dospélych jedincti, ochotnych poskytnout své osobni tidaje pro tuto diserta¢ni praci byl
biologického ve&ku, nektefi meli obavu o své soukromi a jini zase byli tak pracovné vytizZeni,
ze opakovanost nékterych méteni témer neptichazela v ivahu. Nakonec jsem se rozhodla, ze
do prvni skupiny, skupiny zdravych dospélych, zafadim své pracovni kolegy, muze. Tuto
skupinu pfedstavuje 25 muza ve véku 36 — 54 let, ktefi pracuji jako obchodni zdstupci
farmaceutické spole¢nosti. O jejich zaméstnani miiZzeme fici, Ze patii mezi sedave, jelikoz za
2 — 6,5 hodiny jizdy. Dalsi jejich ¢innosti je prace na pocita¢i, kdy jsem pii dotazovani
zjistila, Ze tento Cas je denné cca 1 — 4 hodiny. To znamen4, Ze jejich zaméstnani je opravdu
sedavé. Podivame-li se na vyzivu téchto dospélych, v 75 % vysokoskolsky vzdélanych muzd,
tak zjistime, Ze stylu zdravé vyzivy odpovida pouze &ast vénovana pitnému rezimu. Rada z
vybranych jedincli nema pravidelny stravovaci rezim, pfijem potravy probihd 1 — 3 x denné,
mnohdy nahodile a pfedev§im bez dostatku vlakniny, ovoce a zeleniny a mineralnich latek.
Podstatnou ¢ast jejich jidelnicku dost Casto piedstavuji plnéné housky nebo bagety na
Cerpacich stanicich nebo cokoliv ze stankl s rychlym obcerstvenim. Tato strava je nejen
nepestra, ale také neodpovidd vyzivovym a kalorickym hodnotdm pro danou vékovou
kategorii, pohlavi a typ zaméstndni. O pitném rezimu téméf nelze hovofit, protoze je
zastoupen 1 — 3 teplymi népoji v podobé ¢erné kavy. Toto nezdravé stravovani nahrazuje ve
veét§ing piipadi pfijem zivin za snidani a obéd. Dalsi pfijem potravy probiha ve vecernich az

noc¢nich hodinach a je rovnéz kaloricky a dieteticky nevyvazen.

Nez jsem zacala zjiStovat a méfit hodnoty predem stanovenych biomarkerl, poloZzila jsem

svym koleglim par orientacnich otdzek pro navozeni vhodné pracovné — pratelské atmosféry.

Vysledky odpovédi na tyto otazky zastupuji nize uvedené grafy s procentudlnim uvedenim

odpovedi.
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Tab. 4: Ukazka testu pro vybér zdravych jedinci do testového souboru

Dlouhovékost v rodiné
ano

ne

V osobnim auté denné stravim
meéné nez 3 hodiny
3 -5hodin
vice hodin
Vysoky krevni tlak v rodiné pited 65.
rokem Zivota
pouze otec
pouze matka
u obou rodicu
u rodicii i prarodicu
pouze prarodice
bez vyskytu
Vyskyt mozkové mrtvice v rodiné
ano

ne

Vyskyt cévnich onemocnéni v rodiné (varixy aj.)

ano
ne

Dodriovani zdasad zdravé vyZivy

Sportujete
pravidelné

nahodile

nesportuji

Typ zaméstndani
sedavé

zdravotnik

délnicka profese
Srdeéni onemocnéni v rodiné
65.rokem Zivota
pouze otec

pouze matka

u obou rodicu

u rodicii i prarodicu
pouze prarodice

bez vyskytu

DM v rodiné pied 65. rokem Zivota
pouze otec

pouze matka

u obou rodicu

u rodicii i prarodicu
pouze prarodice

bez vyskytu

(dostatek vitaminii, viakniny, minerdlnich latek a stopovych prvki)

ano

ne

DodrZovani pitného reimu
do 1 [ denné
1-251denné

2,5 l denné a vice

Stres pii vykonu zaméstndni
minimalni

nadmérny

Spdnkovy reZim
mené nez 6 hodin denné
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24%

Stres pri vykonu zaméstnani

B minimalni

76% O nadmérny

Obr. 9: Procentualni vyskyt stresové zatéze p¥i vykonu povolani.

60%

Dodrzovani pitného rezimu

16%

Odo 11 denné
B1-25I1denné

0
24% 02,51 denné a vice

Obr. 10: Hodnoceni pitného rezimu zdravych jedinci testovaného souboru.
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DM v rodiné

@ pouze otec
8%
2804 0 1204 B pouze matka
8% 0O u obou rodic¢
O u rodi¢l i prarodic

32% B pouze prarodiCe

O bez wskytu

Obr. 11: Vyskyt diabetu mellitu u zdravych jedinci testovaného souboru.

vysoky krevni tlak v rodiné

O pouze otec

16% B pouze matka

32% 8%

O u obou rodi¢u

12% O u rodi¢l i prarodicu
16% 16% B pouze prarodiCe

O bez wskytu

Obr. 12: Vyskyt vysokého krevniho tlaku u zdravych jedinci testovaného souboru.
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Sportujete ?

12%

O pravidelné
B nahodile
O nesportuji

20%

68%

Obr. 13: Sportovni aktivity zdravych jedinci testovaného souboru.

Pro zjiSténi a stanoveni hodnot vybranych markeri jsem méla k dispozici skupinu paraplegiki
— muzi, proto musela byt skupina zdravych jedinctu téZ zastoupena muzi. Diserta¢ni prace
porovnava pouze rozdily v méfeni hodnot jednotlivych biomarkert mezi skupinou dospélych

zdravych muza a skupinou muzi — paraplegikti.

Aby zjisténé hodnoty méfenych veli€in byly porovnatelné, snazila jsem se do obou skupin

vybrat jedince shodného nebo velmi blizkého kalendainiho véku.

Sehnat skupinu paraplegikli, podobné¢ nebo shodné veékové starou bylo velmi obtizné a
fesitelné pouze z toho diivodu, Ze jsem pracovné spolupracovala se skupinou vozickaiu pti
vybéru vhodnych mocovych katetrti, kteti souhlasili se zatazenim do testovaciho souboru pro
disertacni praci. Jednalo se o skupinu 20 paraplegikt ve véku 33 — 50 let, ktefi jsou upoutani

na invalidni vozik z davodu pourazového ochrnuti.

Paraplegie — Uplné ochrnuti (plegie) poloviny téla, vétsinou obou dolnich koncetin. Vznika
napr. pri urazovem poranéni michy nebo u nadoru michu stlacujicich. Zaroven mohou byt

poruseny i nervy zasobujici organy malé panve, nap#. mocové a pohlavni.

Kazdy rok ptibyva 200 az 250 lidi ochrnutych po poranéni michy, pfevazné z urazii. Podle
mista pferuseni patete je Clovek paraplegik (ochrnuti dolnich koncetin) nebo kvadruplegik

(ochrnuti hornich i dolnich konéetin). Tito jedinci se mohou pohybovat jen pomoci
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ortopedického voziku. Pro¢ pravé skupina paraplegikti byla druhou testovanou skupinou?
Prepokladala jsem, Ze jejich postizeni a nékteré fyziologické poruchy, by mohly ukazat na
rozdily mezi kalendarnim a biologickym vékem. VétSina paraplegikt trpi dychacimi obtizemi,
které zplsobuji nedostatecné zasobeni organismu kyslikem, coz mulze byt i pfi¢inou
rychlej$iho starnuti organismu. Dalsi velkou nevyhodu vozi¢karu spatfuji v tom, ze maji
omezenou schopnost oxygenace a pouziti sily hornich koncetin. Tyto snizené schopnosti jsou
dale redukovany poruchami neuromuskularnimi, jakoz 1 snizenou svalovou a
kardiopulmonalni zdatnosti, coz je vysledkem Zzivota na voziku a tedy sedavého zivotniho
zpusobu. DalSimi faktory, které pfispivaji k malé efektivité rucniho pohonu, je velkd mira
statické prace a nepiiznivé histochemické poméry svaloviny hornich koncetin. Ty obsahuji
vice rychle se smrst'ujicich vldken, které vyzaduji vice energie k dané praci a rychleji se unavi
ve srovnani se svalstvem dolnich koncetin. Proto je na misté posilovani a zvySovani silovych
schopnosti hornich koncetin, které¢ vozickaiim slouzi nejen k pohybu na voziku, ale také
predevsim k pfemistovani z voziku, kdy paze musi nést celé télo a zaroven jako podpora
celkové obranyschopnosti organismu. Vozickaii jsou suzovani specifickymi zdravotnimi
problémy. Mnozi trpi poruchami kontroly moce a stolice, n¢ktefi maji problémy i s piijmem
potravy, a proto jsou odkdzani na pomoc okoli. Tyto zakladni obtiZe jsou komplikovany
druhotnymi projevy, jako jsou atrofie ochrnutych svall, demineralizace kosti, zhorSena
cirkulace v ochrnutych dolnich koncetinach, ktera muize vyustit az v tvofeni trombu nebo
se kterymi se miZzeme u vozickait a o kterych bychom méli védét, patii: poruchy moceni,

patologické vegetativni reflexy, poruchy dychani nebo dokonce poruchy termoregulace.

Skupinu, kterou jsem oslovila, tvofili jedinci, ktefi se odmitali svému handicapu podrobit a
patfili mezi aktivni sportovce. Je nesporné, Ze vozickaii potiebuji péstovat fyzickou zatéz a
sport stejné¢ nutné jako zdrava populace - k udrzeni optimalni fyzické a psychické kondice.
Pravé toto ale mohlo ovlivnit vysledky méfenych hodnot vybranych biomarkert, nez kdybych
vybrala pro vysledky své préace skupinu vozickait bez sportovni zdatnosti a s postizenim od

détstvi.
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5.2. Vybér a zpiisob méreni vybranych markeri pro zairazeni do testového souboru u

skupiny zdravych jedinci a paraplegikii
Pohlavi muz
Stari (roky)
Zaznamenan aktualni kalendaini vék zkoumaného jedince zaokrouhleny na celé roky.
Pocet let + (1 — 5 ) mésict zaokrouhleno na aktudlni vék bez ptislusnych mésict
Pocet let + (6 — 12 ) mésict zaokrouhleno na nejblizsi vyssi veék
Systolicky krevni tlak (mm Hg)

K méfeni pouzivame digitalni tonometr Aktivita Station spolecnosti B. Braun Medical, ur¢eny
pro domaci pouziti. Hodnoty systolického krevniho tlaku jsme 3 x opakované zméfili v klidu
a 3 x vsedé. Z namétenych hodnot byl ur€en aritmeticky pramér a jeho vysledna hodnota byla

zapsana do tabulek v mm Hg a pouzita pro dalsi vypocty.
Diastolicky krevni tlak (mm Hg)

K méfeni pouzivame digitalni tonometr Aktivita Station spole¢nosti B. Braun Medical, ur¢eny
pro domaci pouziti. Hodnoty systolického krevniho tlaku jsme 3 X opakované zméfili v klidu
a 3 x vsedé. Z namétenych hodnot byl urCen aritmeticky pramér a jeho vysledna hodnota byla

zapsana do tabulek v mm Hg a pouzita pro dalsi vypocty.
Vitalni kapacita plic

Hodnoty vitalni kapacity plic méfime pomoci osobniho spirometru MSP1 od vyrobce Mesit
Uherské Hradisté, ktery je uréen pro osobni méfeni FEV1 (vitalni kapacita plic vydechnuta za
prvni sekundu) a FVC (maximalni vydech vitalni kapacity). Hodnota vitalni kapacity
odpovidd maximalnimu mnoZstvi vzduchu, ktery vydechneme po maximalnim vysledku.
M¢éteni jsme 3 x opakovali. Z naméfenych hodnot byl uren aritmeticky primér a jeho

vysledna hodnota byla zapsana do tabulek a pouZita pro dalsi vypocty.
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Korigovany blizky bod (cm)

Vétsina baterii pro méfeni BV obsahuje métfeni blizkého bodu. Tuto metodu ale nelze pouzit

pro osoby s refrak¢nimi vadami, a proto je vhodné&jsi jako univerzalnéjs$i marker BV pouzit

akomodaéni §ifi.

Princip metody spociva v tom, Ze blizky bod (B) je nejkratsi vzdalenost, na kterou je oko
schopno zaostiit. Tento marker ma velmi silnou korelaci s vékem. B se s vékem vzdaluje.
Vzdaleny bod (V) je maximalni vzdalenost, na kterou je oko schopno zaosttit. Normalni
mladé oko méa V v nekone¢nu. S vékem se vzdaleny bod piiblizuje, coz je spojeno s rustem

tuhosti ¢ocky.

Akomodacni Sife (A) je ovlivnéna obéma témito parametry a zaroven podstatné mén¢ citliva

na pritomnost refrak¢nich vad.
Plati:
A=1/B-1/V (jednotka: dioptrie)

Pro baterii testi pouzivanou na Farmaceutické fakult¢ v Hradci Kralové pouzivame

prevracenou hodnotu akomodacéni §ite, tzv. ,,korigovany blizky bod* (K).
K=1/A (m)
Korigovany blizky bod je roven blizkému bodu, pokud je vzdaleny bod v nekone¢nu.

Veskerda méteni probihala opakované pomoci optické lavice (verze Santé), ktera se sklada z
y 1104

prizoru, ¢ocky, méfitka a optotyp
Me¢éteni jsme provadéli pro kazdé oko zvlast’ v dobrych svételnych podminkach, nemétené
oko ziistalo po dobu méfeni zakryto. Pfi méfeni méfend osoba sedéla tak, aby se méfené oko
dotykalo prazoru. Méfena osoba po dobu méfeni pozoruje optotyp pies cocku a priazor, kdy
poloha optotypu je nastavena tak, aby jej méfena osoba vidéla ostfe a pohodlné (soustiedi se
na tenké cary, které tvoii kiiz). Optotyp posuneme az na vzdaleny konec opticke lavice, kdy
mefend osoba vidi pouze neostry obraz optotypu. Nasledné se optotyp pomalu piiblizuje
smérem k oku. V urcité vzdalenosti od oka zac¢ne byt optotyp vniman ostie. A pravé v tomto

okamziku zaznamename vzdalenost optotypu od ¢ocky (hodnota al). Optotyp dale pomalu
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posunujeme smérem k Oku. Po uréitou dobu je sledovany obraz vniman ostie, ale po urcité
dobé se rozostii. V tomto okamziku zaznamendme vzdalenost optotypu od ¢ocky (hodnota a
2). Do vyhodnocovaciho systému pocitace vlozime ziskané hodnota al, a2 a vzdalenost b, coz
je vzdalenost odméiend z akodometru mezi méfenym okem a Cockou. Méfeni jsme 3 x

opakovali.

Hmotnost (kg)

Vybraného jedince zvazime na osobni vaze a pozadovanou hodnotu zapiSeme do tabulky.

Mg¢feni jsme 2x opakovali a pouzili jsme aritmeticky pramér z téchto méteni.

Vyska (cm)

Vybraného jedince zméfime antropometrickym méfidlem v cm a uvedenou vysku

zaznamename do tabulky.

BMI (body mass index)

K vypoétu BMI pouzijeme zjisténych hodnot: hmotnost a vysku zkoumaného jedince, které
jsme ziskali v pfedchozich a jiz dfive prezentovanych méfeni. Hodnoty z tabulek zadame do

nize uvedeného vzorce a vypocitame hodnotu BMI testovaného jedince.

BMI = hmotnost / vyska? [kg / m?]
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6. VYSLEDKY MERENI A JEJICH VYHODNOCENI

6.1.

Namérené hodnoty markerua

Kazda hodnota byla méfena opakované, az na vyjimky tfikrat, a do dalSiho zpracovani byly

pouzity jejich priméry

Tab. 5: Tabulka priméri viech opakované méfenych hodnot pro zdravé muze.

zdravi muzi - prGméry

vék BMI TKs TKd FEV1 FvC KorigBB
36 25,3 121,0 80,3 4,40 5,60 0,425
37 27,2 125,0 81,0 4,13 5,50 0,403
37 27,2 125,0 81,0 4,22 5,40 0,406
37 25,2 120,7 79,7 3,97 4,70 0,368
38 24,6 128,0 80,3 4,16 5,53 0,429
38 26,1 122,0 78,7 4,10 4,90 0,366
39 24,2 122,0 80,7 4,11 5,40 0,440
40 24,1 125,0 80,7 4,23 5,37 0,406
40 24,4 133,3 82,7 3,93 5,00 0,448
41 26,8 121,0 80,3 4,23 5,53 0,441
41 26,8 127,7 80,3 4,17 5,33 0,412
41 25,8 132,7 83,3 4,09 5,35 0,432
42 25,8 125,7 80,7 4,13 5,50 0,408
43 26,8 139,0 82,7 3,80 4,98 0,416
43 251 131,3 85,7 4,17 5,20 0,436
43 24,2 120,3 82,3 4,13 5,17 0,415
44 27,5 138,3 82,7 3,83 4,70 0,406
44 29,6 134,7 85,3 3,93 4,73 0,399
45 251 138,3 80,7 4,11 5,40 0,439
45 25,8 125,7 81,7 3,93 4,77 0,415
46 24,2 133,0 81,3 4,03 4,90 0,458
47 26,2 134,3 83,7 3,67 4,63 0,488
48 29,4 139,0 82,7 3,67 4,50 0,429
53 23,7 121,0 80,3 4,40 5,60 0,455
54 27,5 139,3 88,0 3,25 4,37 0,490

53



Tab. 6: Tabulka priméri viech opakované méfenych hodnot pro paraplegiky

paraplegici

vék BMI TKs TKd FEV1 FvC KorigBB
33 22,6 127,0 83,0 4,25 5,00

34 22,4 132,0 84,0 3,65 4,45

35 25,1 140,0 80,0 3,50 4,65 0,430
36 22,6 123,0 80,0 4,15 5,50 0,470
36 26,6 137,0 87,0 3,70 4,30 0,444
37 27,2 125,0 80,0 4,20 5,50 0,413
37 23,5 125,0 80,0 3,96 4,75

37 19,0 122,0 76,0 3,80 4,40 0,359
38 22,9 124,0 74,0 3,70 4,45

38 26,1 123,0 77,0 4,10 5,00 0,409
39 23,7 134,0 82,0 3,70 4,40 0,481
39 22,8 133,0 84,0 3,60 4,30 0,467
40 24,1 125,0 79,0 4,20 5,40

40 22,8 129,0 83,0 4,30 5,30 0,457
41 22,8 121,0 83,0 3,40 4,50 0,506
42 21,7 127,0 82,0 3,80 4,35 0,482
42 23,7 120,0 76,0 3,90 4,70 0,482
44 22,9 132,0 81,0 3,50 4,25

45 23,0 134,0 79,0 3,60 4,10 0,398
50 23,7 139,0 92,0 3,18 4,30 0,446
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6.2.  Statistické vyhodnoceni namérenych dat

Vysledky linearni regrese y=kx +q pro jednotlivé markery y v zavislosti na véku X

zdravi muzi paraplegici

TKs
smérnice k 0,717 + 0,262 k 0,290 + 0,348
absolutni ¢len q 98,5 + 11,2 q 117,2 + 13,7
koeficient korelace R 0,4963 R 0,1926
reziduélni odchylka Srez 6,01 Srez 6,18
hladina vyznamnosti 0,01

TKd zdravi muzi paraplegici
smérnice k 0,249 + 0,078 k 0,278 + 0,082
absolutni ¢len q 71,3 + 3,3 q 70,2 + 3,1
koeficient korelace R 0,5544 R 0,2770
rezidualni odchylka Srez 1,79 Srez 4,52

hladina vyznamnosti 0,001

FEV1 zdravi muzi paraplegici
smérnice k -0,0282 + 0,0094 k -0,0380 0,0158
absolutni ¢len q 5,23 + 0,40 q 5,30 + 0,62
koeficient korelace R 0,5318 R 0,4927
rezidualni odchylka Srez 0,216 Srez 0,281

hladina vyznamnosti 0,01 0,01



FvC

smeérnice

absolutni ¢len

koeficient korelace

rezidualni odchylka

hladina vyznamnosti

KorigBB

smérnice

absolutni ¢len

koeficient korelace

reziduélni odchylka

hladina vyznamnosti

BMI

smeérnice

absolutni ¢len

koeficient korelace

rezidualni odchylka

hladina vyznamnosti

zdravi muzi paraplegici

k -0,037 * 0,015 k -0,041 + 0,024
q 6,69 * 0,64 q 6,30 + 0,95
R 0,4568 R 0,3763

Srez 0,344 Srez 0,427

zdravi muzi paraplegici

k 0,00403 + 0,00102 k 0,00157 + 0,00283
q 0,254 + 0,043 q 0,384 + 0,113
R 0,6365 R 0,1582

Srez 0,0234 Srez 0,0414

zdravi muzi paraplegici

k 0,0471 + 0,0693 k -0,0386 + 0,1032
q 23,9 * 3,0 q 25,0 + 41
R 0,1403 R 0,0877

Srez 1,59 Srez 1,83
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Obr. 14: Porovnani vékovych zavislosti systolického TK na véku u skupiny zdravych jedinci a u

paraplegikii
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Obr. 15: Porovnani vékovych zavislosti diastolického TK na véku pro skupinu zdravych jedinci a

paraplegiki
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Obr. 16: Vékova zavislost FEV1 u skupiny zdrvych jedinci a paraplegiki.
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Obr. 17: Vékova zavislost FVC u skupiny zdravych jedinci a u paraplegiki.
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Obr. 18: Hodnota korigovaného blizkého bodu v zavislosti na véku u zdravych jedinci a u paraplegiki
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Obr. 19: Hodnota BMI v zavislosti na véku u zdravych jedinci a u paraplegiki



Vysledky nepéarového t-testu pro porovnani pramérnych hodnot markeru zdravych s vozi¢kari

a intervalové odhady rozdilu skute¢nych stfednich hodnot markera pro spolehlivost p = 0,95.

Tks

vyznamnost NE

Intervalové odhady

rozdilu stfednich hodnot

Ap = p(o) - p(B)

[l

rozdil primért 0,33

A<Au<B -3,60
4,26

Vyznamnost neshody regresi: NE

Vyznamnost neshody smérnic: NE

FEV1

vyznamnost 0,01

Intervalové odhady

rozdilu stfednich hodnot

Ap = p(o) - p(p)

i

rozdil primért 0,22

A<Au<B 0,05
0,39

Vyznamnost neshody regresi: 0,001

Vyznamnost neshody smérnic: NE

korigBB

vyznamnost NE

Intervalové odhady

rozdilu stfednich hodnot

Ap = p(o) - n(p)

[

rozdil primérd 0,02

A<Au<B -0,002

0,04
Vyznamnost neshody regresi: 0,05
Vyznamnost neshody smérnic: NE

Tkd

vyznamnost NE

Intervalové odhady

rozdilu stfednich hodnot

Ap = p(o) - p(p)

rozdil pramér( 0,77

A<Apn<B -1,29

2,83

Vyznamnost neshody regresi: NE

Vyznamnost neshody smérnic: NE

FvC

vyznamnost 0,01

Intervalové odhady

rozdilu stfednich hodnot

Ap = p(o) - pn(B)

rozdil pramérd 0,44

A<Ap<B 0,19
0,69

Vyznamnost neshody regresi: 0,001

Vyznamnost neshody smérnic: NE

BMI

vyznamnost 0,001

Intervalové odhady

rozdilu stfednich hodnot

Ap = p(o) - p(B)

rozdil primeérad 2,47

A<Ap<B 1,46
3,49

Vyznamnost neshody regresi: 0,001

Vyznamnost neshody smeérnic: NE
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Tab. 7: Korela¢ni koeficienty zavislosti mezi markery zdravych muzi

BMI TKs TKd FEV1 |FVC KorigBB
BMI 1
TKs 0,461 |1
TKd 0,391 |0,648 |1
FEV1 -0,492 |-0,706 |-0,678
FVC -0,467 |-0,561 |-0,546 |0,872 |1
KorigBB -0,156 |0,388 |0,499 |-0,354 |-0,09868 |1

Tab. 8: Hladiny vyznamnosti korelaci mezi markery zdravych muzia

BMI TKs TKd FEV1 FvC
BMI
TKs 0,05
TKd NE 0,001
FEV1 NE NE NE
FvC NE NE NE 0,001
KorigBB NE NE 0,05 NE NE

NE znamend pouze to, ze se korelaci nepodafilo prokazat

ani na hladiné 0,05
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Tab. 9: Korela¢ni koeficienty zavislosti mezi markery paraplegiki

BMI TKs TKd FEV1 |FVC KorigBB
BMI 1
TKs 0,238 |1
TKd 0,139 |0,638 |1
FEV1 0,140 |-0,539 |-0,390 |1
FVC 0,308 |-0,457 |-0,222 (0,832 |1
KorigBB 0,022 |-0,062 |0,349 |-0,140 |0,00607 |1

Tab. 10: Hladiny vyznamnosti korelaci mezi markery paraplegiki

BMI TKs TKd FEV1 FVvC
BMI
TKs NE
TKd NE 0,05
FEV1 NE NE NE
FvC NE NE NE 0,01
KorigBB NE NE NE NE NE

NE znamend pouze to, ze se korelaci nepodatilo prokazat

ani na hladiné 0,05
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Tab. 11: Korela¢ni koeficienty zavislosti mezi odchylkami markeri od regresnich funkei u zdravych
muzi.

BMI TKs TKd FEV1 |FVC KorigBB
BMI 1
TKs 0,455 |1
TKd 0,381 (0,516 |1
FEV1 -0,498 |-0,601 |-0,543 |1
FvC -0,457 (-0,433 |-0,395 (0,835 |1
KorigBB -0,321 |0,108 |0,228 |-0,023 |0,27993 |1

~

Tab. 12: Hladiny vyznamnosti korelaci mezi odchylkami markeri od regresi u zdravych muzi

BMI TKs TKd FEV1 FvC
BMI
TKs 0,05
TKd NE 0,010
FEV1 NE NE NE
FvC NE NE NE 0,001
KorigBB NE NE NE NE NE

NE znamend pouze to, ze se korelaci nepodatilo prokazat

ani na hladiné 0,05



Tab. 13: Korela¢ni koeficienty zavislosti mezi odchylkami markeri od regresnich funkci u paraplegiku

BMI TKs TKd FEV1 |FVC KorigBB
BMI 1
TKs 0,261 |1
TKd 0,170 |0,620 |1
FEV1 0,111 |-0,520 |-0,303 |1
FVC 0,298 |-0,423 |-0,132 |0,802 |1
KorigBB 0,176 |0,061 |0,133 |-0,036 |0,049252 1

Tab. 14: Hladiny vyznamnosti korelaci mezi odchylkami markeri od regresi u paraplegiki

BMI TKs TKd FEV1 FVvC
BMI
TKs NE
TKd NE 0,01
FEV1 NE NE NE
FvC NE NE NE 0,001
KorigBB NE NE NE NE NE

NE znamena pouze to, Ze se korelaci nepodatilo prokéazat

ani na hladiné 0,05



Tab. 15: Porovnani kalendafniho a biologického véku, vypoéteného na zakladé ¢étyi vybranych markert

(BMI, TKd, FEV1, KorigBB) a také véku kalendarniho (A) pro zdravé muZe, vypoc¢tené z parametri
jejich regresnich p¥imek, (B) pro paraplegiky — hodnoty BV1 vypoétené z parametri jejich regresi,
hodnoty BV2 vypodtené z parametri regresi zdravych muzi

priumer pramér diferenci
(A) ZDRAVI MUZI -0,08 (B) PARAPLEGICI 0 1,15
KV BV BV - KV KV BV1 BV2 BV1- KV BV2 - KV
36 36 0 33 33 34 0 1
37 37 0 34 35 36 1 2
37 37 0 35 36 38 1 3
37 36 -1 36 36 38 0 2
38 38 0 36 37 40 1 4
38 36 -2 37 36 37 -1 0
39 40 1 37 37 37 0 0
40 39 -1 37 37 35 0 -2
40 42 2 38 38 37 0 -1
41 41 0 38 37 37 -1 -1
41 40 -1 39 39 42 0 3
41 42 1 39 40 42 1 3
42 41 -1 40 39 39 -1 -1
43 43 0 40 39 41 -1 1
43 44 1 41 42 45 1 4
43 42 -1 42 42 44 0 2
44 44 0 42 41 42 -1 0
44 44 0 44 44 45 0 1
45 44 -1 45 44 44 -1 -1
45 44 -1 50 51 53 1 3
46 46 0
47 49 2
48 48 0
53 50 -3
54 57 3
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zdravi muzi

BV - KV

KV

Obr. 20: Zavislost odchylek vypocteného biologického véku od véku kalendafniho na kalendainim véku u

zdravych muzi.
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Obr. 21: Zavislost odchylek vypocteného biologického véku od véku kalendainiho na kalendafnim véku u
paraplegikii. VypInéné body odpovidaji vypo¢tu BV1 podle paramentri regresi souboru paraplegiku,
prazdné body vypoctu BV2 podle parametrii regresi zdravych muzu.
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7. DISKUSE

Cilem této disertacni prace bylo urcit, zda existuji rozdily na vékové zavislosti vybranych
biomarkerti mezi skupinou muzt zdravych, ale zijicich nezdravym stylem Zivota a skupinou
paraplegiku, a je-li pfipadny rozdil dan pouze mirou postizeni — upoutanim na invalidni vozik

- nebo tento jev vibec nehraje roli.

Najit vhodné dobrovolniky mezi paraplegiky bylo bohuZzel velmi obtizné, stejné jako zjistit

informace o jednotlivych fyziologickych funkcich jejich organovych soustav.

Pro ptislusnad méfeni byly vybrany dvé skupiny subjektd — skupina 25 zdravych dospélych
muzil (ve véku od 36 do 54 let) a skupina 20 paraplegickych pacientt (ve v€ku od 33 do 50
let) s poruchou pohybu ziskanou néasledkem trazu v dospélém véku. Ve skupiné zdravych
jednotlivet mohly byt BM ovlivnény sedavym typem zaméstnani, nedostatkem fyzického
pohybu a pfijmem energeticky bohaté stravy. Ve skupiné paraplegikii bylo pfedpokladanym
hlavnim faktorem ovlivnéni BM upoutani na invalidni vozik s nédslednou zménou Zivotniho
stylu. Skupina paraplegiki byla zvolena zamérné, nebot’ nas zajimaly trendy starnuti v téchto

dvou skupinéach s t¢émét shodnym vékovym rozmezim.

Pro hodnoceni potencionalnich biomarkerti pro méfeni BV byly vybrany takové markery, kde
byl pfedpoklad zavislosti namétenych hodnot na kalendainim véku. PrestoZe vybrany soubor
zdravych muzt i paraplegiki nebyl velky, vyhodnoceni regresnich piimek potvrdilo
vyznamnou zavislost uvedenych parametri na véku u vSech parametrti kromé BMI, a to vzdy
alespont v jednom z obou soubori. Sklony piimek se u obou skupin li§ily nevyznamné,
neméni se tedy rychlost zmén. S vyjimkou TKs a TKd vSak doslo vSude k vyznamnému

posunu naméfenych hodnot, a to vZdy smérem pro paraplegiky nepiiznivym.

U paraplegikl byly prokazany jako statisticky vyznamné vékové zavislé pouze parametry
rozmezim stafi subjektl. Rovnéz nevime, jaké byly skute¢né hodnoty vitalni kapacity plic

pied urazem a zda jsou tyto namétené hodnoty spojené s omezenim pohyblivosti ¢i nikoliv.

Na rozdil od pfimych korelaci mezi naméfenymi hodnotami, které jsou predevsim projevem
vékové zavislosti markeri, maji korelace mezi odchylkami hodnot markertt od jejich

regresnich pfimek vliv zévislosti na kalendainim véku odstranén. Silné korelace, prokazané
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mezi odchylkami dvojice markert FEV a FVCI1 a dvojice TKs a TKd jsou projevem jejich
prirozené, funkéni souvislosti - proto do baterie markerti bylo vhodné zaradit vzdy jen jeden z
takové dvojice. Naopak zbyvajici slabé korelace vypovidaji o zavislosti parametri na

odchylkach kalendainiho a biologického véku.

Provedeny vypocet biologického veéku je vzhledem k velmi malému poctu pouzitych BM
nutné povazovat jen za orientacni, naznacujici spise jen smér nez skutecnou velikost odchylek
od v¢ku kalendainiho. Odchylky mezi obéma odhady BV u paraplegikt v zavislosti na tom,
zda je BV vypocten z parametrii regresi zdravych ¢i paraplegikd (viz Tab. 14) ukazuji na
nutnost rozhodnout, ktery z obou vypoctu je korektnéjsi. Mimo jiné i fakt, Zze stfedni doba
zivota paraplegikl je niz$i nez u lidi takto nepostizenych vede k zavéru, ze spravnéjsi je

vypocet podle regresi zdravych muzii. Problém by ptesto vyzadoval hlubsi analyzu.
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8. ZAVER

Cilem ptredkladané disertacni prace bylo ukédzat a porovnat vékovou zavislost vybranych
biomarkeri u dvou vybranych skupin: u skupiny zdravych jedincti a skupiny prapalegikti.
Skupina paraplegikii byla vybrana zdmérné, protoze je malo informaci o realném stupni
zestarnuti fyziologickych funkci jejich organovych soustav a reSerSe literatury nedolozila

zadny dosavadni pokus 0 podobné porovnani.

Prace méla piispét k rozsahlé problematice méfeni skute¢ného stupné zestarnuti lidského
organismu pomoci méfeni BV. Pomoci méfeni funkceschopnosti fyziologickych systémi
jedince 1ze BV ur¢it a pouzit jej jako indikator pfed¢asného starnuti, a tim i indikator rizika

onemocnéni.

Vysledky prace ukdazaly, ze vétSina studovanych markeri ma oproti zdravym jedincim
hodnoty systematicky posunuté v nepfiznivém sméru, piestoze rychlost zmén jejich hodnot s
vékem je u obou skupin prakticky shodna. To lze interpretovat jako poznatek, ze paraplegici

jsou v praiméru biologicky star$i, nez zdravi lidé téze vékové kategorie.

Pii hodnoceni zestarnuti lidského organismu bychom neméli zapominat ani na disledky
inaktivity télesné a dusevni (dekondice, atrofia ex inactivate, fidnuti synoptické sité¢ v mozku),
které byvaji ¢asto zaménovany za projevy zakonité biologické involuce a které se vzajemné
potencuji. Inaktivita je dnes patrn€ hlavni pficinou zkresleni prifezovych studii funkénich
involu¢nich zmén. Longitudinalni studie vykazuji vysledky odlisné a jsou zavislé na zivotnim
stylu ve smyslu ,,aktivita — pasivita“, kdy vykonnost aktivniho, pravidelné sportujiciho
sedmdesatnika mize odpovidat vykonnosti neaktivniho, ¢i sedavé Zijiciho Ctyficatnika. Mezi
dal$i, vyznamné& ovliviujici fenotyp stari, patii faktor v souhrnném nazvu vliv prostredi.
Kromé¢ klasického vlivu klimatu na stav a vzhled pokozky nés zajima ekonomické a socialni
stranka jedince. Pravé ekonomicka stranka nasich seniort je fadi do skupiny jedinci aktivnich
¢1 pasivnich. A neopomenutelnym faktorem by mélo byt vlastni individualni pojeti stafi,
kdybychom pro své Uspé$né staii mohli pouzit vétu B.W.S.Mackenzieho (1900 — 1983):

«[12]

,»Adding life to years*"“, jezZ by nas méla provazet az do konce nasich dnd, ale predev§im by

m¢la byt hlavnim cilem naSich pfednich gerontologickych a geriatrickych pracovist.

Pro praktické lékate by znalost BV jejich klienti méla umoznit preventivné predchazet

nékterym onemocnénim a tim by nédsledné dochazelo k necerpéani tthrad zdravotni pojistovny,
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coz by se doty¢nému a svédomitému jedinci mohlo né&jakou pomérnou ¢astkou zafixovat na
jeho virtudlnim zdravotnim uctu, aby tyto prostiedky mohl pouzit v okamziku, kdy opravdu

budou nutné. To by mélo byt motivaci kazdého, dosud zdravého jedince.

Pouze zdravé staii s oddalenim nckterych, pro néj charakteristickych znakti, muze byt

plnohodnotné.

Starnuti spolecnosti, starnuti jedince bychom meéli vnimat jako zdravotni, demograficky,
socidlni a ekonomicky problém, na ktery by mél byt jedinec postupné ptipravovan jiz v

obdobi mladSiho $kolniho véku.
Ke starnuti musime neustéle pfistupovat jako k nejvyznamnéjSimu rizikovému faktoru.

Nabidka i spotieba zdravotni péce jsou vyrazné determinovany nejen technologickym a
védeckym pokrokem, nybrz velice podstatné demografickymi procesy a zménami ve

vékovém slozeni populace. A roste piedev§im v nasi starnouci populaci.

Pti hodnoceni potieb zdravotni péce je tfeba nejen dobfe poznat zdravotni stav obyvatelstva,
ale i kvalitu a dostupnost zdravotnickych sluzeb. Ukolem zdravotnického systému je reagovat
na ménici se zdravotni potfeby obyvatelstva tak, aby byl minimalizovan objem nadbyte¢né,
imputované, naddimenzované potieby — zbyteCna lécba, tak i1 nekryté a neuspokojované

potieby — pozdni diagn6zy, neucinné terapie, nedostupnost 1écby.

Problém péce o seniory spociva v prolindni a kumulaci zdravotnich a socidlnich potieb.
Ukazuje se jako potiebné rozvijet komplexni formy péce, které by byly budovany na principu

subsidiarity, kontinuity a aktivni participace klientt ¢i ¢lent jejich rodin.

Princip subsidiarity zdlraziiuje nezbytnost organizovat socidlni a zdravotni pomoc vzdy na
tom stupni, ktery je v hierarchii sluzeb nejniz§i mozny. Znamena to, ze poskytovani
socidlnich a zdravotnich sluZzeb sleduje linii od jedince pfes rodinu az po institucionalni

zafizeni.

Vyznam a znalost vlastniho biologického véku by méla kazdému jedinci pomoci s vybérem
preventivnich opatfeni, kterd by byla pfizpisobena redlnému stupni individudlniho stafi.
Obecné bychom tak u jednotliveti mohli predejit nékterym nemocem nebo je alespon oddalit,

protoze nesmime zapominat, ze riziko onemocnéni a umrti zavisi v hlavni mife na realném
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stupni zestarnuti. Riziko umrti roste od 35 let staii vzdy o 100 % za kazdych 8 let. Jestlize si
nevhodnym zivotnim stylem zvySime biologicky veék o 8 let, zvySujeme riziko umrti o 100 %.

A to by mélo byt mementem pro kazdého z nas.
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9. SUMMARY

Hypothesis on correspondence among BA, CA and BMs.

Differences in BA, as far as people of mutually equal CA are concerned, correspond to the
differences in their individual degree of aging. In accordance with 7, the relation between
BA and CA can be expressed by equation: BA = CA + R (0,52 ), where R(0,S2) is a random
variable with zero mean and variance S? .The variance and even the type of the distribution of
R might be dependent on CA. Any measurable property of human organism that changes
systematically with CA might be affected by the individual degree of aging and used then as
BM. With few exceptions, most authors still use multiple linear regression (MLR) as a basic
tool for computation of quantity they call BA. Nevertheless, the MLR method is unsuitable
for computation of BA as was found recently. The following formula was proved as an

optimum method: "1

i (x;—q,) k;/s] + CA/sg

BA = L ! _
;:-:,1 kj,-’s}.- +1/=5

Variables xi, ... , Xm represent the individual values of the markers of BA. Value k; is slope, g;

intercept and sf residual dispersion of linear regression of the dependence of marker x; on CA.

Symbol s represents an estimate of variance of differences (BA — CA) for the population

under study.

Two groups were selected for the measuring — a group of 25 healthy adult males (age 36 to
54) and a group of 20 paraplegics (age 33 to 50) with impaired locomotion due to accident in
adulthood. It was expected that BMs in the group of healthy individuals might be influenced
by their sedentary job, limited amount of exercise and greater consumption of energetically
rich nutrients. In the group of paraplegics, wheel chair confinement together with consequent

changes in life style was expected to be the main factor that influences BMs.

The group of paraplegics was chosen intentionally, as we were interested in the aging trends
of the two groups of almost identical age range. Unfortunately, finding suitable volunteers

was very difficult.

Sight change is a very prominent and easily measured aging marker; therefore, the changes

reflecting the accommodative ability of the eye lens. Accommodative ability can be evaluated
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based on the changes of the near point. The measuring of the near point cannot generally be
used for individuals with errors of refraction. In the test file, the parameter corresponding to
the amplitude accommodation is so called revised near point that is the reciprocal value to
accommodation range. The measurement was performed using optical bench. The systolic and
diastolic blood pressures were measured using a digital sphygmomanometer. Both parameters
were included as they are age dependent and because we suspected that a limited physical
activity of both groups as well as the unhealthy life style of the first group should have an
impact even within the chosen age group. The weight was taken on the personal weighing
scale, the height by the anthropometric gauge, for the lung vital capacity evaluation was used
a personal spirometer MSP1 and the BMI was calculated by standard. The results of the

measurements were analyzed by methods of linear regression and correlation analysis.

In most cases, regression analysis proved significant differences between parameters for
healthy men and paraplegics, as illustrated in Figs. 1 to 6 and Tabs.1 to 3. No significant
differences were found only for systolic and diastolic blood pressure. BMI was significantly
lower for paraplegics, but its age dependence was not significant. Vital capacity of lung was
significantly lower for paraplegics while the near point of eyes was higher. Unlike the vital

capacity, differences for revised near point occur for younger individuals only.

Significant correlations between various pairs of parameters were proved only for couples
(DBP, SBP) and (FVC, FEV1) as expected.
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10.2. Seznam pouzitych zkratek

BM
BMD
BMI
BV
DM
FEV1
FVC
IAGG
ICHS
korig BB
KV
MLR
SD
TKs
TKd

WHO

biomarkery

bone mass density

body mass index

biologicky vék

diabetes mellitus

maximalni vydech vitalni kapacity

vitalni kapacita plic vydechnuta za prvni sekundu
International Association on Gerontology and Geriatrics
ischemicka choroba srde¢ni

korigovany blizky bod

kalendaini vék

vicenasobna linearni regrese

smérodatna odchylka

krevni tlak systolicky

krevni tlak diastolicky

Svétova zdravotnickd organizace
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10.5. Souhlas s poskytnutim osobnich udaja

Ja, jméno prijmeni, adresa, svym podpisem potvrzuji, Ze souhlasim se zarazenim do
seznamu testovanych osob Mgr.Romany Mrazové, IC: 70172561, se sidlem Na Jizdarné
304, 533 04 Sezemice, (dale jen ,spravce®). Potvrzuji sviij vyslovny, svobodny a védomy
souhlas se zpracovanim vyse uvedenych udaju, jakoz i udaji o nameétenych velic¢inach, a
to na dobu neurcitou. Prohlasuji, Ze jsem byl pfi poskytovani tohoto souhlasu
informovan o dobrovolnosti poskytnuti udaji a o mych pravech vyplyvajicich
z prislusnych ustanoveni zakona ¢. 101/2000 Sb., o ochrané osobnich udajt, ve znéni
pozdgjsich predpisi, tedy o moznosti pristupu ke zpracovavanym udajim, a moznosti
zadat vysvétleni pfi podezrieni, Ze spravce zpracovava vyse uvedené udaje v rozporu se
zakonem; vCetné prava tento souhlas kdykoliv odvolat, zaslanim pisemné Zadosti na
adresu spravce uvedenou vyse.
Timto vyslovné souhlasim se zpracovani vyse uvedenych udaj pro ucely:

- vedeni seznamu testovanych jedinct spravcem

- vyuziti namefenych hodnot u vybranych veli¢in pro ucel dizertatna prace

V Sezemicich dne ..................

PODPIS

(Jméno, prijmeni)
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10.6. Ukéazky baterii testti pro méreni biologického véku
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