Univerzita Karlova v Praze
Prirodovédecka fakulta

Pokles intenzity umrtnosti s vékem po narozeni

HABILITACNI PRACE

RNDr. Josef Dolejs, Ph.D.

2015 Praha



OBSAH

Cast A, text habilitand Prace....... ...t 4
Seznam ZKratekK....... ... e 4
Lo UVOM. .o 5
2. Intenzita amrtnosti a VEK ... ... .., 8

2.1 Umrtnostni vékové trajektorie z hlediska dil¢ich p¥i¢in umrti v dospélém véku .....9

2.2 Umrtnostni vékové trajektorie z hlediska dil¢ich p¥i¢in umrti po narozeni.......... 10
2.3 Umrtnostni vékové trajektorie po vylou¢eni nebiologickych p¥i¢in imrti............. 13
3. Umrtnostni vékové trajektorie po marozeni.............................oiieiiiiiiiiei e, 15
3.1 Piehled modelii popisujicich pokles imrtnosti s vékem po narozeni.................. 15

3.2 Empirické umrtnostni vékové trajektorie pied dosaZenim minimalni hodnoty.....16

3.3 Nejistota stanoveni priciny Gmrti.................cooiiiiiiiiiiiiiiii e 21
4. Teorie vrozenych individualnich rizik.......................... 21
4.1 Nejjednodussi priibéh imrtnostni vékové trajektorie a popis subpopulace.......... 21
4.2 Zakladni vychodiska teorie.............. ... i 22
4.3 Cetnost vrozenych individualnich rizik a konstrukce intenzity imrtnosti............ 23
4.4 DalSi pozorované skuteCnosti.................cooooiiiiiiiiiii i 25
4.5 Vysvétleni konstantni intenzity a pomalejsSiho poklesu umrtnosti po narozeni...... 26
4.6 Vztahy odvozené pro model nepFimé Umeéry....................cooviiiiiiiiiniennenn..n. 28
4.7 Pokles s druhou mocninou VEKU................... 29
4.8 Stanoveni reprezentativniho bodu vékové kategorie pro regresni model............. 32
4.9 Verifikace v§ech ostatnich modelua z odborné literatury.................................. 32
4.10 Pokles radioaktivity s ¢asem ve velké vzdalenosti.............................oo, 37
5. Nepublikované vysledKy....... ..o 39
5.1 Aplikace modelu na celkovou intenzitu imrtnosti v prvnim roce Zivota............... 39
5.2 Aplikace modelu pii podrobném ¢lenéni véku.....................oooii 40
5.3 Aplikace modelu na historickych datech............................... 44
5.4 Aplikace modelu na kumulativnich datech.................................... 45
6. ZhoUDNE NOVOLVALY ... ettt et et et et et et et e et eeteeaeene e e eenes 47
TeZLAVEY ..o 48
7.1 Podil latentnich vrozenych postiZeni.....................coiiiiiiiiiiiiiiiii e 48
7.2 ZjednoduSené odhady demografickych ukazatel pro prvni rok Zivota........................ 49
Seznam PouZité lteratury............oiiiiii i 52



vvvvvv

Age trajectories of mortality from all diseases in the five countries of Central Europe during the last

decades, 2015, 8. 40-04.. ... s 55
Age Trajectories of Mortality from All Diseases in the Six Most Populated Countries of the South

America During the Last Decades, 2014, 5. 2144-2174. . ... i, 86
Kapitola: Birth Defects and Postnatal Mortality Decline with Age, 2006, s. 161-181................ 111

Analysis of Mortality Decline along with Age and Latent Congenital Defects, 2003, s. 679-696...132

Theory of the age dependence of mortality from congenital defects, 2001, s. 1865-1885............ 150
The Extension of Gompertz law’s validity, 1997,8.233-244 ... . ..oiiiiiiiiiiii e 171
Cast C kopie ¢lanku v recenznim Fizeni z impaktovaného €asopisu.............................. 183

Age Trajectories of Mortality from All Diseases in Five Most Populated Countries of
European Union, 2016, 8. 1-42. ... e 183



Cast A, text habilitaéni prace

Seznam zkratek:

CDC - Centers for Disease Control and Prevention (Stiredisko kontroly nemoci a prevence)
HMD - Human Mortality Database (Umrtnostni databaze lidské populace)
MKN - Mezinarodni klasifikace nemoci (napriklad: 10. revize MKN10 — desata revize)

WHO World Health Organization, Svétova zdravotnicka organizace



1 Uvod

Historie lidského poznani je mimo jiné i historii omyld. Bylo by posetilé predpokladat, Ze to soucasné
je vyjimkou. Pfi¢in omyli a chyb mize byt cela fada. Nékteré jsou zajimavé vice, nékteré méne.
Vztah k témto omyltim nékdy nabyva az religiéznich ryst. Jako vSeobecné zndmy ptiklad lze uvést
vétu z vyuky fyziky zékladni Skoly: ,téleso pohybujici se rovnomérnym primocarym pohybem
setrvava v tomto stavu, dokud neni donuceno tento stav zmenit piisobenim jiného télesa‘. Ptitom je
jasné, Ze toto tvrzeni popisuje situaci, ktera nikdy ve vesmiru nemohla nastat. Pohyb t€lesa bez vlivu
jiného télesa v d¢jinach vesmiru nikdy nenastal, a pokud snad ano, nebylo mozné ho pozorovat a
nemohl tedy byt ani objektem v bézném slova smyslu. Podobné piipady lze najit i v ostatnich oborech
lidského poznani. Pfiznani si takovych skutecnosti je silnym faktorem, jenz miize vyrazn¢ snizit
pravdépodobnost omylil vlastnich.

Kazdy veédni obor je predevs§im oblasti lidské komunikace a ma svij jazyk. Jde vzdy o zptisob
komunikace o vybraném objektu poznéni. V tomto smyslu jde také o definici a o spole¢enskou shodu
na predmétu zkoumani. Primarnim jevem, jimz se tato prace zabyva, je zavislost intenzity umrtnosti
na veku, zvlasté pak jeji pokles po narozeni. Pfesné vymezeni samotné demografické populace, na niz
je tato zména popisovana, nemusi byt vzdy dilezité. Kazdy pohled ma svlij smér a mimo tento smeér
jsou véci ménée dilezité. Zménou thlu pohledu se to samoziejmeé meéni. Primarnim jevem je zde tedy
prave ona Casova zména, tvar kiivky, prubéh umrtnostni vékové trajektorie. Samotna hodnota
intervalové veli€iny, naptiklad miry imrtnosti ve véku x, nebude dulezita. Z tohoto hlediska je potteba
pouzit popis vztazeny k bodu nikoli k intervalu, i kdyz z tohoto intervalu bude sledovana intenzita
umrtnosti odvozena. V tomto smyslu lze ¢asto zanedbat rozdil mezi pravdépodobnosti imrti ve véku x
az x+1 a mirou umrtnosti ve véku x. To samoziejme neplati, pokud sledujeme jiné jevy, jina kritéria
jako izemni, socialni nebo dalsi ¢lenéni, pokud pohled upfeme jinym smérem. V textu bude tedy
primarni veli¢inou intenzita umrtnosti p(x), ktera bude mit zpravidla nejprve empiricky vyznam,
nakonec se v§ak pouzitim regresniho modelu vaze k predstavé infinitezimalni veli¢iny v pfesném véku
€. Pismeno & (ksi) a pfesny veék ve smyslu ,,hodnoty v bodé* bude dale znacen standardné
matematicky x v zavorce, napiiklad: ,,intenzita imrtnosti pw(x)“. Pro intenzitu imrtnosti w(x) dale
budeme predpokladat nasledujici definici odvozenou z myslené spojité funkce, ktera odpovida
procentu Zzijicich S(x) v pfesném veéku &. Pii pouzZiti derivace zprava a konvence zapisu pro piesny veék
»(X)* budeme pro definici intenzity imrtnosti p(x) predpokladat nasledujici vztah (naptiklad: Pavlik a
kol., 1986, s. 185; Koschin 2002, s. 16, Caselli a kol., 2006, sv. 1., s. 117):

_ B0y,
pux) = — TS (D)

Zde veli¢ina S(x) mtize empiricky znamenat podil Zijicich ve véku x k poc¢tu Zivé narozenych pro

x =0, Casté&ji to v8ak bude znamenat piedstavu ¢asového prubéhu, tedy myslenou spojitou funkci opét
ve svété idei. Vztah (1) ma obecnéjsi vyznam, napiiklad jeho opétovnou aplikaci na samotnou
intenzitu umrtnosti dostaneme smérnici Gompertzovy ptimky. Pfedevsim je to v§ak obecné vyjadieni
relativni zmeny na rozdil od derivace samotné, ktera popisuje zménu absolutni.

Intenzitu imrtnosti v celé vékové kategorii 1ze odhadnout empiricky podilem zemielych a doby
expozice, pricemz migrace bude povazovana za nevyznamnou. Dobou expozice je soucet odzitych
delek casu kazdého jedince ve vékove kategorii. Pii nasledném standardnim zjednoduSeni to zpravidla
pfedstavuje soucin stfedniho stavu populace a délky vékového intervalu. Posledni hodnota je znama
bezpecné. Protoze vSak imrtnostni vékova trajektorie popisuje pribeh a vztahuje se primarné

k pravdépodobnosti v piesném veku &, nelze jakoukoli intervalovou veli¢inu bez problému pouZit ke
stanoveni okamzikové veliciny. Teoreticky tedy jde o infinitezimalni veli¢inu, ktera bude empiricky
odhadovana udalostmi v jisté v€kové kategorii. Podrobnéji bude problematika stanoveni tohoto bodu
rozebrana v podkapitole 4.8. Délka vékové kategorie je presné znama hodnota a vlastné empiricky
odpovida znalosti véku zemtelého. Naopak méné spolehlivou informaci je primérny pocet
exponovanych. Protoze zakladnim jevem je pritbéh umrtnostni vékové trajektorie, ale predevsim

5



ey

proto, ze po narozeni nejméné do 10 let Ize zmény pocth zijicich zcela zanedbat vzhledem k zménam

vy

sttedniho stavu populace nebudou vyznamné. Pocty zemielych za jednotku ¢asu se budou ménit

v nékolika fadech, zatimco pocCty Zijicich do deseti let klesnou zpravidla o méné nez o 1%, coz bude
podrobnéji rozvedeno v dal$im textu. Napfiiklad za mirou umrtnosti ve véku bude primarné hledan
prabéh umrtnostni vékové trajektorie a bude tedy od tohoto ¢isla odvozovéana hodnota v bod¢ &.
Teoreticky bude sledovana generace narozenych a pravdépodobnost v ptesném veéku. Naptiklad
metodicky a ¢iselny rozdil mezi mirou tmrtnosti v nultém véku a kvocientem kojenecké umrtnosti
nebude zpravidla pro tvar kiivky dalezity (Pavlik a kol., 1986, s. 141-143). Toto vSak neplati pro
interpretaci samotné ¢iselné hodnoty parametru predkladané¢ho modelu a vztahu této hodnoty
napiiklad k mife imrtnosti v nultém véku nebo ke kvocientu kojenecké timrtnosti (viz podkapitola
7.2). Nepfesnost zapti¢inéna timto pfistupem mize jen nepatrné posunout celou trajektorii ve sméru
osy y. Vlastni deformace tvaru kiivky je zpravidla zcela zanedbatelna. Rozdil mezi transverzalnim a
longitudinalnim demografickym popisem populace v ptfipadé prvniho roku zivota mizi. Ve vétSiné
analyzovanych zemi v poslednich dekadach doslo béhem kalendarniho Casu ke snizeni détské
umrtnosti, coz se miZze projevit mirn€ strmejsim poklesem v longitudinalni projekci ve srovnani s
popisem transverzalnim umrtnostni vékové trajektorie napiiklad v rozsahu 0-10 let.

Hlavni realiza¢ni problém konstrukce imrtnostni vékové trajektorie spociva v tom, ze v fade
analyzovanych piipadi mize byt pocet zemielych v jedné veékové kategorii maly nebo dokonce
nulovy. Toto je typické pro tizce vymezenou piicinu umrti. Pro jeden kalendafni rok jsou takové
situace bézné dokonce i v populacich nad 100 miliénu obyvatel (USA nebo EU). Takovy problém Ize
vyfesit pouzitim sumarni metody, kdy za vétsi pocet kalendarnich let dohromady secteme zemftelé a
také zijici (Halley, 1693). Tento pristup je nékdy vyuzivan naptiklad v paleodemografii (Horska a kol.,
1990, s. 76-91). Tato metoda je zakladem velké Casti prezentovanych poznatktl tykajicich se
podrobnych pficin imrti. Na obhajobu této metody lze uvést, ze ,,sumarné* vlastné postupujeme i

v geografickém smyslu, kdyz sdruzujeme izemni celky, mezi nimiz jsou rozdily, které také z néjakého
dtvodu zanedbavame. V takovém piipade vychazime z toho, zZe ¢lenéni podle tzemnich celkii ma

v dané situaci mensi vyznam, nez napfiklad podle kalendarnich let. Opét by se to dalo pfirovnat

k obsahu zorného thlu, ktery se méni podle toho, kam sviij pohled upteme. Pfi pouziti sumarni
metody sdruzovanim kalendafnich let definice ,,transverzalni* a ,,Jongitudindlni ztraceji svij
standardni vyznam. Opét plati, ze samotné hodnoty imrtnostni vékova trajektorie nejsou tak dulezité
jako jeji tvar. Rozsah sdruzovanych kalendarnich let v t€chto pripadech je zpravidla dan ¢asovou
periodou, v niZ jsou v databazi vhodné vékové kategorie a predevsim tim, kdy je pouzivana jednotna
revize Mezindrodni klasifikace nemoci (MKN) Svétové zdravotnické organizace (WHO). Az na
nekteré vyjimky dostupna data v jednotlivych zemich zacinaji od let 1950 az 1955. Prakticky tak jde o
7. -10. revizi MKN. VétSina zde prezentovanych poznatki se tyka 9. a 10. revize MKN (WHO, 1977;
WHO, 1997).

Hlavnim tématem je teorie vrozenych individualnich rizik a jeji ovéfeni. Je velkym paradoxem, ktery
je zde zdmérné uveden zcela na zacatku, ze dilezitym vysledkem je vlastn€ negativni zjisténi. Jde o
skutecnost, Ze zakladni popisované jevy neplati pro zhoubné novotvary, ptestoze plati pro celé
zbyvajici spektrum pii&in amrti po vyloudeni nebiologickych piigin. Umrtnostni vékové trajektorie
zhoubnych novotvari jsou totiZ po narozeni s vékem ptiblizné konstantni, rozhodné jsou neklesajici.
Drobnou vyjimku, kdy miize imrtnostni trajektorie zhoubného novotvaru mirné klesat, je pouze
obdobi prvniho tydne, nékdy prvniho mésice po narozeni (podrobnéji viz kapitola 5.). Disledkem je,
ze pokud existuje néjaka vrozena dispozice k danému zhoubnému novotvaru, byt jen teoreticka, tieba
jen uvaZovana, potom musi platit, ze jeji vyznam je slaby ve vztahu k riziku tmrti. Jinak feceno, jeji
vyskyt v narozené populaci musi vyrazné prevysovat pocet zemtelych na danou diagnoézu do 20 let.
Ptiblizné do tohoto veéku totiz pozorované umrtnostni vékové trajektorie zhoubnych novotvart
neklesaji, pfi¢emz v dal$im véku intenzita umrtnosti monoténn¢ roste. Na druhou stranu, nejde o piili§
silné tvrzeni, nebot’ procentualni pocty zemielych na zhoubné novotvary do 20 let nejsou velké. Lze
tedy pouze ocekavat, Ze pfipadna uvazovana subpopulace v okamziku narozeni musi byt vyznamné
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vétsi, nez skupina vSech zemielych do asi 20 let. V kazdém piipad¢ je pozoruhodné, Ze vSechny
zhoubné novotvary, které vykazuji nenulovy pocet zemielych ve vékovych kategoriich do 20 let a 1ze
pro né€ konstruovat imrtnostni trajektorie, maji umrtnostni vékové trajektorie neklesajici s vékem
(Dolejs, 1998b; Dolejs, 2001; Dolejs, 2003; Dolejs a kol., 2006).

Zakladnimi zpracovavanymi daty v dané populaci jsou pocty Zijicich a jejich vek, predevsim vSak
pocty zemfielych a jejich v&k a dale je to pfi¢ina umrti. Z téchto informaci je nejméné spolehlivé urceni

v

ey

zemfielého a pocty zemfelych v populaci v kalendainim roce. Spolehlivost tdajii o poctech Zijicich ve
vekove kategorii 1ze ocekavat nékde ,,mezi“ spolehlivosti urceni pfi¢iny umrti a spolehlivosti urceni
poctu zemtelych. Jak jiz bylo zminéno, pocty Zijicich, jimz odpovida jmenovatel ve vztahu (1) se méni
zcela zanedbatelné béhem prvnich 10 let ve srovnani se zménami poc¢tu zemielych. Tyto dvé
skute¢nosti spolu s pouzitim sumarni metody jsou rozhodujicimi divody, pro€ lze pozorovat
koeficienty determinace ptekracujici hodnotu 0,99, nékdy i 0,999 v kategorii ,,v§echny nemoci®.
Takovato pozorovani nejsou bézna ani v technickych oborech. Spolehlivost hrubého rozdéleni na dvé
zakladni kategorie ,,vSechny nemoci“ a ,,nebiologické pficiny* (pfedevsim nehody), Ize naopak
povazovat za velkou. Jinak feceno, pokud vysledky nejsou zaloZeny na piesné znalosti pfic¢iny umrti a
vychazeji jen ze znalosti véku zemielych a jejich pocétu, coZ jsou velmi spolehlivé informace ve
vyspélych zemich, jsou vysledky modelu nejlepsi. Naptiklad pokud je intenzita umrtnosti po narozeni
znama podrobné po hodinach, 1ze tak jako jinde v pfirod¢ pii navyseni rozliSovaci schopnosti nalézt
nové jevy, coz bude ilustrovano v podkapitole 5.2.

Kdyz je podrobn¢ zkoumano spektrum umrtnostnich vékovych trajektorii, pak hlavni nepiesnost

v udajich predstavuje pti¢ina umrti. Nejasnost, nepfesnost uréeni piic¢iny umrti se stala ,,jevem®, jenz
je v teorii vrozenych individualnich rizik zakomponovan a je s nim teoreticky pocitdno. V ramci
tohoto modelu je touto nepfesnosti stanoveni pfi¢iny umrti vysvétlovana odlisnost pribéhu
umrtnostnich vékovych trajektorii v prvnich dvou letech zivota v riznych skupinach nemoci. Pfesnéji
feceno, jde o vysvétleni pocatecni piiblizné konstantnosti intenzity imrtnosti a nasledného strmého
poklesu podle neptimé uméry nejméné do 10 let. Toto je pozorovano u mnoha skupin nemoci,
napfiiklad infekénich, bakteridlnich nemoci, nemoci nervového systému nebo kardiovaskularnich
nemoci a podrobnéji to bude probrano v podkapitole 4.5.

Ze tti zakladnich demografickych zmén: rozeni, vymirani a migrace, bude tedy hlavnim zkoumanym
jevem proces vymirani. Rozeni a migrace budou pfitomny na okraji hlavniho zajmu. Za druhé bude
pohled zaméfen predevsim na popis tohoto procesu z hlediska véku a az v druhém sledu z hlediska
ostatniho, napiiklad z hlediska pti¢iny umrti, pohlavi, geografického ¢lenéni atd. Podobn¢ jako ve
statistice nebo fyzice jsou zde data v neustalém vztahu se svétem ,,idei*. Tato dualita je pak
reprezentovana predevsim pocty zemielych a méné jiz pocty Zijicich v dané vékové kategorii ve svété
realném. Ve svété idei je to zminéna infinitezimalné chapana intenzita imrtnosti Li(x) v ¢asovém bod¢
a nakonec i model popisujici jeji pribeh.

vvvvvv

z hlediska zkoumaného jevu dilezité. Do soucasného okamziku nebyl zjistén n&jaky zajimavy rozdil
mezi muzi a zenami z hlediska primarniho zkoumaného jevu. Piesnéji feceno rozdil mezi zenami a
muzi se projevuje zpravidla pouze hodnotou parametru modelu, nikoliv rozdilem v charakteru modelu.
Neni vSak samoziejmé vylouceno, Ze takova odlisnost existuje. Podobné jako sdruzenim kalendainich
let, 1ze i sdruzenim muzi a Zen zvysit sledované pocty zemielych.

Riznost metod pouzivanych pti konstrukci standardnich umrtnostnich tabulek také neni pro formulaci
zakladniho modelu podstatn. Hlavni metodicky problém piedstavuje stanoveni reprezentativniho
bodu pro $ifeji definované vékové kategorie, naptiklad pro kategorii ,,28 — 365 dnil. Z teoretickych
uvah zminénych dale v textu a ze vSech empirickych pozorovani vyplyva, ze takovym nejlepsim
bodem pro odhad parametru modelu je logaritmicky primér krajnich mezi vékové kategorie. Toto
bude podrobnéji probrano v podkapitole 4.8. Je zalezitosti spiSe spoleCenskou, ze v n¢kterych studiich
bylo od logaritmického priméru upusténo a v ne¢kterych publikacich je pouzivan metodicky vlastné ne
7



zcela spravny aritmeticky pramér. Pro zékladni vhled a zakladni vysledky to neni nastésti rozhodujici.
Na druhou stranu je pravdou, Ze odhadnuté koeficienty determinace se vétSinou zvysi pii pouziti
logaritmického priméru ve srovndni s pouzitim priméru aritmetického. Podrobné;ji Ize tuto
metodickou zalezitost analyzovat popisem residui, coz potvrzuje spravnost pouziti logaritmického
praméru (Dolejs, 2014; Dolejs, 2015; Dolejs, 2016).

Dalsim metodicky problém piredstavuje rozhodnuti mezi popisem kumulativnim pomoci intervalové
veli¢iny S(x) a popisem pomoci intenzity umrtnosti pi(x) v pfesném véku &. Kumulativni ptistup
nemusi fesit pozici reprezentativniho bodu ve vékové kategorii, nebot’ se pouzije horni v€kova
hranice. Tento ptistup vSak neumozituje pouzit standardniho regresniho modelu a tedy induktivni
statistiku, nebot’ pfedpoklad o nezavislosti pozorovani v riiznych hodnotach vysvétlujici proménné
neni splnén.

Vzhledem k ucelu tohoto textu jsou ilustracni obrazky vétSinou prevzaty piimo z publikaci

z impaktovanych ¢asopist. Takové obrazky jsou zde jazykovée a graficky upraveny, jsou doplnény
¢eskym nazvem a vysvétlujici Ceskou legendou. Toto je uvedeno s odkazem v poznamce. Grafy
nepublikované, zkonstruované vyhradné pro tento text maji tuto skute¢nost také uvedenu pod
obrazkem. Predkladany text je z vice diivodu ¢aste¢né koncipovan jako ptibéh. Empirické a teoretické
poznatky jsou vétSinou prezentovany tak, jak byly shledany v ¢asové posloupnosti. Je to volba, ktera
muze byt nékdy povazovana za nedostatek, jindy snad i za pfednost.

2 Intenzita umrtnosti a vék

Vék je vyraznym, ne-li nejvyraznéj§im faktorem ovliviiujicim imrtnost. Historicky se pfirozené prvni
pozornost nejprve vénovala vékovému rozmezi, v némz umira vétSina populace. Prestoze primarnim
tématem této prace je obdobi po narozeni, nejsou obdobi dospélosti a détstvi bez souvislosti a tak
budou ve zkratce uvedeny zakladni modely, jez byly formulovany pro tmrtnostni vékové trajektorie
dospelé demografické populace. Nekteré ¢lanky se navic problematikou imrtnostni vékové trajektorie
1 v dosp€lém véku zabyvaji podrobnéji (Dolejs, 1997; Dolejs, 2014; Dolejs, 2015; Dolejs, 2016).

Asi poprvé to byl Abraham DeMoivre (1725), ktery zkusil matematicky popsat rdst intenzity

ey

umrtnosti pi(x) s vékem, pricemz predpokladal jednoduchy linearni pokles poctu zijicich. To pomoci
vztahu (1) vede k racionalni lomené funkci 1/(w—x) pro intenzitu umrtnosti, kde parametr
piedstavoval maximalni vék v populaci a m¢l ptivodné hodnotu 86 let. Tento model nema oporu

v empirickém pozorovani. O sto let pozd¢ji formuloval Benjamin Gompertz svoji hypotézu, nikoli
pouze popisny model, vysvétlujici nartist imrtnosti s vékem (Gompertz, 1825). Podle tohoto modelu a
soucasné i vysvétleni roste intenzita imrtnosti exponencialné s vékem, coz odpovida piimce

v zobrazeni, v némzZ je zlogaritmovana pouze intenzita umrtnosti a nikoli vék. Pokud pouzijeme
terminologie profesora Petra Vopénky ze slavnych ,,Rozprav s geometrii“ (Vopénka, 1989), Ize takové
pfimky ve fenomenologickém vyznamu v tzv. ,,prvnim porozuméni® spatfit ve vétSiné¢ znamych
lidskych populaci jak v transverzalnim zobrazeni, tak i1 pfi sledovani narozené generace. Modifikace
tohoto zakladniho modelu byly pfedmétem velkého mnozstvi praci. Prvni zasadni zménu predstavuje
zavedeni konstantni slozky intenzity imrtnosti (Makeham, 1860). Pro tento model plati:

u(x) = A.eB* + C ,kde A, B, C jsou kladné konstanty 2)

V tomto vyrazu konstanta C predstavuje slozku doplnénou Makehamem, ktera reprezentuje vékove
nezavislou intenzitu tmrtnosti. Smyslem modelu bylo vystihnout prib¢h intenzity imrtnosti
predev§im od 20 let. Radu let poté, co byl Gompertziv model rozsifen Makehamem, nebyla
k disposici relevantni data o zemfelych ve vékovych kategoriich podle podrobnéjsich pfic¢in amrti.
Dalsich modifikaci, ale i zcela jinych modelid, pro celkovou intenzitu imrtnosti bez rozliSeni pficiny
umrti postupné vzniklo velké mnozstvi. Vznikla také fada biologickych teorii starnuti snazicich se
vysvétlit nartist intenzity tmrtnosti s vékem. Jako jiz klasicky ptiklad 1ze uvést Strehler a Mildvanovu
teorii starnuti (1960). Tato teorie je zaloZena na predstavé akumulace vnéjsich Soki a strest, které
nakonec vedou k umrti jedince. Teorie pfipomina mechanistické fyzikalni modely a spojuje
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exponencialni nardst umrtnosti v dospélém véku s linearnim poklesem tzv. vitalniho indexu V(x), pro
ktery klesé s rostoucim vé€kem x linearné a plati V(x) = Vo.(1-B.x). Zde V(x) je vitalni kapacita, tedy
schopnost organismu zistat nazivu ve véku x, Vo je poc¢atecni hodnota této veliiny a B je pak
konstanta vyjadtujici ztratu této schopnosti za jeden rok. Tato teorie se snazi vysvétlit linedrni vztah
dvou parametrit Gompertzova modelu spoctenych pro rizné kalendarni roky. Dalsi autofti, jako
napiiklad Witten (1988) nebo Gavrilov a Gavrilova (2001), aplikovali principy teorie spolehlivosti.
Vaupel a kol. vytvorili model vychézejici z heterogenity populace z hlediska individualni kiehkosti.
Jeji rozloZeni v populaci je v ramci modelu popsano gamma funkci v détském veéku (Vaupel, Manton,
Stallard, 1979; Vaupel a kol., 1998). Kichkost je zde méfena relativné k “standardni” subpopulaci,
jenz ma kiehkost rovnu 1. Jedinci s hodnotou 2 maji pak dvakrat vyssi pravdépodobnost umrti a ti s
hodnotou '%2 maji naopak polovi¢ni kiehkost a tedy pravdépodobnost umrti. V dospélosti s vékem u
vSech homogenné roste tato ,,kifehkost™ podle exponencialniho vztahu. Z dalsich vyznamnych teorii
1ze uvést naptiklad stochasticky model Lin a Liu, vysvétlujici narist tmrtnosti s vékem pomoci
Markovovskych procest prechodu stavil jedince béhem starnuti (Lin, Liu, 2007). Z biologického
hlediska je pro prubéh umrtnosti s vékem nepiehlédnutelna teorie volnych radikalti (Harman, 1956).

Ve formalnim matematickém popisu umrtnostnich vékovych trajektorii ne¢kteti autoti pouzili rozsiteny
Gompertziiv model o kvadraticky ¢len (Coale a Kisker, 1990), kterym tak modeluji pozorované
zpomaleni narlstu imrtnosti ve vys$im véku. Z tohoto divodu musi byt tento kvadraticky ¢len
zaporny. Jini autofi pouzili mocninnou funkci, pti¢emz piehled téchto modelll 1ze nalézt napiiklad u
Kesteloota a Huanga (2003). Formalné plati, Ze mocninné modely a tedy i dvouparametricky
Weibulltiv model, ktery je vyuzivan naptiklad u nezivych systémt a v teorii spolehlivosti, jsou
nelinearni v semilogaritmickém zobrazeni. Empirické data analyzovand mnoha autory ve vys$sim véku
nad 80-90 let potvrzuji zpomaleni nartistu intenzity imrtnosti s vékem, kde existuje odklon od pfimky
k niz§im hodnotam ve véku nad 95 let (Manton, Stallard, Vaupel 1986; Gavrilov, Gavrilova, Nosov
1983; Thatcher, Kannisto, Vaupel, 1997; Koschin, 1999; Yashin, lachine, Begun, 2000; Caselli, 2006,
sv. L., s. 122-124). Ve vyssich vékovych kategoriich je také uspésny logisticky model, ktery dobte
simuluje toto zpomaleni (Perks, 1932; Himes, Preston, Condran 1994; Wilson, 1994; Vaupel a kol.,
1998; Thatcher 1999).

Pti popisu kategorie ,,vSechny nemoci®, coz bude znamenat celkovou intenzitu imrtnosti po odecteni
zemfielych na nebiologické pficiny, je v dosp€lém veéku v nekterych kalendainich letech Gompertziv
model od 15 do 95 let rozsiten o maly kladny kvadraticky ¢len odpovidajici naopak konkdvnimu
prohnuti (Dolejs, 2014; Dolejs, 2015; Dolejs, 2016). Nad 40 let jsou kategorie ,,vSechny piiCiny* a
,»vSechny nemoci* empiricky totozné a tak spojenim s pozorovanimi nad 95 let, kde je opacné
prohnuti, dostavame mirny esovity priabéh tmrtnostni vékové trajektorie pro cely vékovy interval
10-110 let v kategorii ,,vSechny nemoci® v transverzalni projekci.

2.1 Umrtnostni v&kové trajektorie z hlediska dil&ich pFicin Gmrti v dospélém véku

Rozvoj informacnich technologii a digitalizace starsich idaja ptinesla dal$i moznosti ziskédvani
informaci o zemfelych podle dil¢i diagnozy v podrobnych vékovych kategoriich. Seznam vsech praci
zabyvajicich se analyzou umrtnostnich vékovych trajektorii z hlediska dil¢ich pfic¢in umrti v dospélé
populaci neni maly. Jako inspirujici 1ze uvést vysledky J.E. Riggse, jenz se zabyval popisem chovani
Gompertzova modelu v dospélosti pro rtizné pii¢iny amrti v pribéhu kalendatnich let. (Riggs, 1990;
Riggs, 1991; Riggs, 1992; Riggs a Millecchia, 1992). Pfredev§im nasledujici dva zavéry jsou zajimavé:

1) Gompertziv exponencialni model plati bez zadsadnich vykyvii pro mozkovou mrtvici od 5 let az
do poslednich vékovych kategorii (Riggs, 1990). Tedy neni pfitomno zadné ,,platé* a piimka
v semilogaritmickém zobrazeni za¢ina pro tuto pfi¢inu amrti jiz v péti letech a kon¢i empiricky
85 lety.

2) Tento autor také fesil chovani parametri Gompertzova modelu pocitanych transverzalné pro
ruzné kalendaini roky a tyto analyzy byly autorem oznaceny jako longitudinalni studie. Pfesnéji
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feceno, $lo o prubéh intenzity tmrtnosti s vékem v transverzalni projekci jednoho kalendarniho
roku, ktery byl sledovan v pribéhu kalendainich let samotnych. Jak bylo uvedeno, v nékterych
pozorovanich je vztah téchto dvou Gompertzovych parametrit odhadnutych pro kalendaini rok a
zobrazenych pro vice kalendainich let opét linearni (Strehler a Mildvan, 1960). To geometricky
odpovida tomu, ze se Gompertzovy piimky otaceji a protinaji se v jednom bodé. Nejcastéji to
probiha v disledku zlepSovani imrtnostni situace, kdy klesa umrtnost v nizkych vékovych
kategoriich. Jack Riggs formuloval zajimavou hypotézu o soutézeni nemoci ,,competitive
diseases™ (Riggs, 1992; Riggs a Millecchia, 1992). Toto vysvétleni lze strucné ilustrovat
napiiklad tim, Ze historické odstranéni nékterych infekénich nemoci jako pfi¢in tmrti nemélo na
tvar umrtnostnich trajektorii vliv. Podle této hypotézy v ptipad€é vymyceni jedné piiciny
(naptiklad objevem antibiotik) dojde k nartstu vyskytu jinych pficin umrti tak, ze Gompertzova
piimka zvys$i smérnici a snizi sviij pocatek. Nemoci v tomto smyslu ,,soutézi“ v populaci o své
prosazeni. Umrtnostni vékové trajektorie tak zistavaji linearni v semilogaritmické méftitku a
protinaji se v jednom bod¢. Tento bod odpovida vyssimu véku, naptiklad 70 letim a parametrim
Strehler Mildvanova modelu (1960). Nad timto bodem paradoxné dochazi k zvy$ovani intenzity
umrtnosti i se zlepSovanim celkové umrtnosti (naptiklad objevem antibiotik, pouziti inzulinu
atd.). Nedojde tedy k prostému odecteni zemielych na vymycenou piic¢inu tmrti. Tento model
nastolil zajimavou otazku, co by se stalo, kdyby byl nalezen uspésny 1ék proti zhoubnym
novotvariim podobné, jako tomu bylo u nékterych infekénich nemoci. Na tuto otazku tento model
odpovida ptiblizné takto: ,,Gompertzova piimka zvysi smérnici a snizi se umrtnost v détském
veéku“. Pravdépodobné také vzroste vyskyt neurodegenerativnich nemoci nebo jinych nemoci, ale
jisté se zvysi intenzita imrtnosti nad 80 let.

Vékové obdobi po narozeni je hlavnim tématem této prace.

vrs

2.2 Umrtnostni vékové trajektorie z hlediska dil¢ich pfi¢in Umrti po narozeni.

Historie analyzy umrtnostnich vékovych trajektorii pro dil¢i pri€iny umrti neni pro détsky vek tak
bohatd, jako v dospélém veéku. Jako prvni se tohoto tématu dotkl pravé Makeham (1860), kdyz
modifikoval Gompertziv vztah platny v dospélém véku a doplnil ho o vékoveé nezavislou
komponentu. Tato konstantni slozka imrtnosti byla a je dilezitd ptedevsim pro interval 5-35 let, a
proto ovliviyje i détskou ¢ast umrtnostni vékové trajektorie. Podrobné je to vidét na obrazku 1, kde
jsou vyuzita data databaze WHO (2003). Pro vice pfic¢in Ize zastoupeni ve vékovych kategoriich nalézt
napiiklad v Caselli a kol. (2006, svazek I1., s. 40).
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Obr. 1: Podil zemrelych na vSech umrtich ve véku
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Zdroj: databdze zemrelych WHO (2003), vlastni zpracovadni pro tento text

V poloviné minulého stoleti se systematicky umrtnostnim vékovym trajektoriim z hlediska riznych
pri¢iny umrti vénoval Jean Bourgeois-Pichat (Bourgeois-Pichat, 1946; Bourgeois-Pichat, 1951; Caselli
a kol., 2006, svazek II. s. 97-98). Tato analyza byla zamétena primarné k véku 1 az 12 mésici. Tento
autor vychazel z ¢lenéni samotnych nemoci na dvé¢ hlavni skupiny. Pfedpokladal rozdéleni na
»endogenni® a ,,exogenni nemoci, kde endogenni ptedstavovali naptiklad vrozené vady a exogenni
napiiklad nékteré infek¢ni a bakterialni nemoci. Predpokladal, ze n€ktera imrti jsou determinovana
,»vrozenou konstituci a u jinych umrti naopak predpokladal primarni vliv vnéjsiho okoli, jenz byl
odpovédny za nemoc a nasledné umrti. Dale pfedpokladal, ze ,,endogenni* nemoci se vyskytuji
predevsim pred 1 mesicem zivota. Tento dvouparametricky model byl formulovan vyhradné pro
interval 1-12 mésicu a specialné pro kumulativni po¢ty zemielych do n-tého mésice. Formalné se
model ponékud zkomplikuje, kdyz jsou kumulativni pocty zemtelych pretransformovany na intenzitu
umrtnosti p(x) ve véku x (Dolejs, 2015, s. 55). Podrobnéji bude tento model probran

v podkapitole 4.9.

Situaci ve vyspélych zemich orientacné ukazuje nasledujici tabulka 1 (Dolejs, 2003, s. 682-683).
Obdobi kalendarnich let v téchto zemich je uceno tim, jak byla aktualné pouzivana 9. revize MKN
(WHO, 1997) a jak je to pouzito v databdzi WHO (2013). Tabulka 1 ukazuje situaci do 10 let véku
primarné z hlediska ,,biologickych* tumrti po vylouceni ,,nebiologickych ptic¢in“, které predstavuji
hlavné nehody. Pfesnéji feceno, po odecteni zemielych klasifikovanych kédy B47-B52

9. revize MKN. Tyto pfi¢iny se v jednotlivych revizich nachazeji vzdy na konci seznamu a pro 10.
revizi MKN ji lze nalézt zde v publikaci Dolejs (2014, s. 2145). Napftiklad rozd€leni na ,,spontanni
potraty a na ,,um¢lé preruseni t€hotenstvi® predstavuje ponékud extrémnéjsi analogii takového d€leni.
V tabulce 1 jsou tedy zemfeli na nebiologické pticiny zcela ignorovani a zemfeli na vSechny nemoci
predstavuji 100%. 9. revize MKN ma4 hierarchickou strukturu, a tak naptiklad vrozené vady
dohromady maji kod B44. K6dy B440, B441, B442 a B447 predstavuji vyznamné podkategorie.
Nékter¢ kategorie jsou zde naopak sdruzeny do nové nadkategorie jako naptiklad ,,v§echny nemoci‘
nebo ,,infek¢éni nemoci“. Zobrazeny jsou podkategorie, v nichz podil ptesahl 1%.
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Tabulka 1. Spektrum nemoci podle 9. revize MKN z hlediska po¢tu zemrelych do 10 let

zemé USA  Japonsko Francie Svédsko CR
obdobi 197907 1979-04  1979-97  1987-96 _ 1986-93
pocet Zivé narozenych 72874895 22054500 14112148 1137515 1024200
biologickéa umrti do 10 let 824286 166044 129521 7151 12513
podil zemfelych na vSechna 1,13 0,75 0,92 0,63 1,22

biologicka umrti do 10 let
z zivé narozenych (%)

Klasifikace Klasifikace kategorie podil zemrelych v kategoriich pfi¢in umrti ze vSech
umrti nemoci biologickych umrti do 10 let (%)
B01-46 001-799  vSechny nemoci (vSechny bez 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0
kodu B47-52)
B01-07 001-138  infekéni nemoci 2,5 3,5 2,7 2,5 1,1
BO3 020-041 ostatni bakterialni nemoci 1,3 1,3 0,8 1,7 0,4
B08-14, 140-208,230- vSechny zhoubné novotvary 3,2 7,2 55 54 55
B16, B17 239
B13 190-199  zhoubné novotvary jinych a blize 1,3 1,6 1,5 2,2 1,7
neuréenych lokalizaci
B14 200-208  zhoubné novotvary mizni a 1,2 3,4 21 1,9 2,5
krvotvorné tkané
B18 240-259, 270- nemoci §titné Zlazy, nemoci jinych 1,8 1,2 2,2 24 1,8
279 Zlaz s vnitfni sekreci, jiné poruchy
metabolismu a poruchy imunity
B22 320-359  zanétlivé nemoci CNS, jiné nemoci 3,4 4,6 4,6 3,8 55
CNS, nemoci periferni nervové
soustavy
B25-B30 390-459  nemoci obéhového systému 3,6 54 2,3 2,3 1,5
B28 415-429 nemoci plicniho obéhu, jiné formy 2,7 4,3 1,6 1,8 1,2
srde€nich nemoci
B32 466, 480-519 akutni zanét priadusek nebo 4,0 7,0 2,2 2,3 4,5

pradusinek, zanét plic, chronické
obstruktivni nemoci plic a pfibuzna
onemocnéni, zapraseni plic a jiné
nemoci plic zptsobené zevnimi
Ciniteli, jiné nemoci d.s.

B34 530-579  nemoaci jicnu, zaludku a 1,5 1,1 1,2 1,1 1,6
dvanactniku, atd.
B44 740-759  vrozené vady 20,9 29,3 21,4 33,5 27,0
B440 741,742.3 rozstép patefe, vrozeny 1,0 1,1 1,5 1,0 2,5
hydrocefalus
B441 740,742.0- anencefalus a podobné vady, jiné 2,3 1,1 1,4 2,2 2,5
742.2, 742.4- vrozené vady nervove soustavy
742.9
B442 745-747  vrozené vady srde¢niho bulbu a 8,4 16,6 11,6 13,3 11,0

uzavérl srdecnich prepazek, jiné
vrozené vady srdce, jiné vrozené
vady obé&hové soustavy
B447 754.0-754.2, nékteré vrozené deformity svalstva 1,4 1,8 1,5 2,9 2,0
754.4-756  a kostry, jiné vrozené vady
svalstva a kostry

B45 760-779 néktera onemocnéni vznikla v 41,1 30,8 22,8 30,4 46,1
perinatalnim obdobi
B452 764, 765 nizka vaha nebo podvyziva plodu, 8,7 2,7 1,8 3,7 20,5

stavy souvisejici se zkracenou
délkou téhotenstvi nebo nizkou
porodni vahou NS
B454 768-770 nitrodélozni hypoxie nebo porodni 16,3 18,1 11,5 13,8 16,1
asfyxie, syndrom respiracéni tisné,
jina respiracni onemocnéni
B46 780-799 pfiznaky a znaky nemoci a 13,9 3,8 31,0 13,5 2,0

nedostatecné charakt. stavy
Zdroj: databdze Zijicich a zemrelych WHO (2000), viastni zpracovdni (Dolejs, 2003, s. 682-683), jazykové upraveno
pro tento text
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2.3 Umrtnostni v&kové trajektorie po vylou&eni nebiologickych piicin Gmrti

Vyse uvedena situace a nové moznosti informacnich technologii byly vychodiskem pro hledani
»pocatku‘ platnosti Gompertzova zakona (Dolejs, 1997). ProtoZe pro fadu dil¢ich pficin tento vztah
plati jiz pfed 15 rokem a pro mozkovou mrtvici dokonce od 5 let (Riggs, 1990), existovala moznost, ze
pozorovany pocatek exponencialniho nartstu ve véku nad 35 let neni biologickym jevem, ale je
zpiisoben kompozici riiznych piic¢in umrti, které spolu biologicky nesouvisi. V prvnim publikaci
Dolejs (1997) bylo ukéazano, Ze prostym odectenim zemielych na nebiologické ptic¢iny (pfedevsim
nehod) vysledna imrtnostni vékova trajektorie pro ,,v§echny nemoci* vyhovuje Gompertzovu vztahu
jiz od 10 let. Toto bylo potvrzeno dal$imi pozorovanimi v mnoha zemich pro posledni dekady (Dolejs
2003; Dolejs 2014; Dolejs 2015; Dolejs, 2016). Nikoli tedy jen teoretické tivahy, ale empiricka zjisténi
»rozhodla® o tom, Ze nebiologické pficiny predstavuji vécné zcela odliSnou kategorii. I bez znalosti
umrtnostni vékové trajektorie nebiologickych pticin lze vSak dojit k zavéru, Ze jejich vztah k starnuti
je zcela jiny, nez u nemoci. Vysledné umrtnostni vékové trajektorie pro kategorii ,,v§echny nemoci‘
maji vyrazné minimum pied 15 lety. Dale vykazuji rychly, monotonni pokles od narozeni do tohoto
minima, za kterym nasleduje exponencialni narast s vékem. Dalsi ¢tyfi obrazky 2-5 ilustruji tento
princip odecteni zemtelych na nebiologické pri¢iny umrti ode vSech ostatnich. Linearita v tomto
zobrazeni, kde je zlogaritmovana jen osa intenzity imrtnosti odpovida pravé Gompertzovu zakonu.
Pouzita data pochazeji z databazi WHO a CDC (World Health Organization, 2003; Centers for
Disease Control and Prevention, 2005)

Obr. 2: Umrtnostni vékové trajektorie podle pfi¢in tmrti v dosp&lém véku
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Pozndmky: PGvodné publikovdno pro USA, Japonsko a Ceskoslovensko pro 9. revizi MKN (Dolejs, 1997).
Zde byly zkonstruovdny umrtnostni vékové trajektorie pro ilustraci pro Némecko a ndsledujici 10. revizi
MKN, umrtnostni vékové trajektorie jsou pro muze a Zeny dohromady.

Zdroj: WHO, zpracovdno vyhradné pro tento text
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Obr. 3: Ukazka umrtnostnich vékovych trajektorii v kategorii ,vSechny nemoci dohromady“ ve vybranych
zemich
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Pozndmky: Umrtnostni vékové trajektorie byly v obou zemich spocteny vZdy pro krajni kalenddini roky
10. revize MKN pro muze a Zeny dohromadly.
Zdroj: WHO, publikovdno (Dolejs, 2016), graficky a jazykové upraveno pro tento text

Obr. 4: Vztah Umrtnostnich vékovych trajektorii celkové intenzity dmrtnosti, intenzity dmrtnosti na
nehody a intenzity Umrtnosti na véechny nemoci, Ceska republika, dospély vék
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Zdroj: WHO, publikovdno (Dolejs, 2015, s. 42), graficky a jazykové upraveno pro tento text
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Obr. 5: Vztah dmrtnostnich vékovych trajektorii celkové intenzity dmrtnosti, intenzity imrtnosti na
nehody a intenzity dmrtnosti na vSechny nemoci v Brazilii v dospélém véku
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Brazilie, 2010, obé pohlavi
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Zdroj: WHO, publikovdno (Dolejs, 2014, s. 2146), graficky a jazykové upraveno pro tento text

Mechanismus vedouci k exponencidlnimu nardstu jiz od 10 let na obrazcich 2-5 je tedy vlastni vS§em
sdruzenym nemocem. Pro imrtnostni vékovou trajektorii pro vSechny pfi¢iny dohromady to plati
prosté proto, Ze nebiologické pri¢iny, jichz se tento mechanismus netyka, jsou od 35 let nevyznamné.
Hypotézy, které ,,biologicky fesily” pocatek Gompertzovy pfimky v semilogaritmickém zobrazeni
kolem 40 roku pro celkovou intenzitu imrtnosti, jako naptiklad diisledek hormonalnich zmén a
podobng, tak zcela ztratily své opodstatnéni. Ze Ctyt ilustracnich obrazkd 2-5, ale i z dalSich
pozorovani v jinych populacich a v jinych kalendatnich letech je vidét, ze intenzita imrtnosti po
narozeni v tomto zobrazeni klesa konkavné, monoténn¢ a nesrovnatelné rychleji, nez za minimem
roste s vékem. Naptiklad hodnoty z prvniho dne dosahne aZ po 60 roku, na obrazku 4 pro Ceskou
republiku v roce 1995 je to az po 85 letech.

Jaka je tedy vlastné amrtnostni vékova trajektorie pro vSechny pti¢iny dohromady a pro intenzitu
umrtnosti na v§echny nemoci jesté pred dosazenim minima?

3. Umrtnostni vékové trajektorie po narozeni

3.1 Prehled modelli popisujicich pokles Umrtnosti s vékem po narozeni

Historicky prvni model pro popis poklesu intenzity tmrtnosti s vékem po narozeni predstavuje
jednoduchy exponencialni model formulovany Thielem (1871) v rdmci snahy formulovat univerzalni
matematicky vzorec pro vztah intenzity umrtnosti a véku od narozeni az do nejvyssich vékovych
kategorii. Tento vzorec byl formulovan takto:

p(x) = A.e™BX + C.eP(-E) L | otGx 3)

Zde prvni ¢len odpovida pravé sledovanému poklesu intenzity imrtnosti po narozeni, druhy ¢len mél
popsat ,,skok* zptisobeny nehodami mezi 15 a 20 rokem a tfeti ¢len odpovida standardnimu
exponencialnimu modelu popisujici nardst ve vyssich vékovych kategoriich, ktery byl navrzen
Benjaminem Gompertzem (1825).

15



Historicky dal§im vztahem je jiZ zminény model formulovany Jean Bourgeois-Pichatem, ktery byl
primarn¢ urcen pro popis pravdépodobnosti umrti do véku n mé&sicti mezi 28 a 365 dnem Zivota
(Bourgeois-Pichat, 1946; Bourgeois-Pichat, 1951; Carnes a kol., 1996; Knodel, Kintner, 1977; Pavlik
akol., 1986, s. 148-152; Caselli a kol., 2006, sv. II., s. 97-98). Podle tohoto modelu pro kumulativni
pocet zemielych do n-tého mésice zivota plati:

q(n) = a+b[ln(n+ 1)]3 pro 1 mésic <n < 12 mésicti 4)

V publikaci Dolejs (2015, s. 55) je pak odvozen pomoci definice (1) vztah pro intenzitu imrtnosti ve
veéku p(x).

Dalsi univerzalni model byl navrzen primarné pro vSechny vékové kategorie dohromady Heligmanem
a Pollardem (1980; Preston a kol., 2001, s. 194; Caselli, 2006, sv. 1., s. 124). Zde je po narozeni opét
dulezity pouze prvni ¢len a pro pokles intenzity imrtnosti po narozeni v bod¢ x dostaneme:

u(x) = A@+B | kde pro parametry plati: 0<A<1,0<B<1,0<C<1 5)

Zde je prezentovan model, ktery je dale teoreticky zdiivodnén a formalné predstavuje
jednoparametricky pokles podle nepiimé timéry, coz pii zlogaritmovani obou os predstavuje linedrni
model se smérnici pfesné -1 a s jedinym odhadovanym parametrem L;. (Dolejs, 1998b; Dolejs, 2001;
Dolejs, 2003; Dolejs a kol., 2006; Dolejs, 2014; Dolejs, 2015; Dolejs, 2016). Tento jediny parametr
¢iseln€ odpovida intenzité imrtnosti pro vék piesné jeden rok. Formalismus plati vzdy nad minimalni
vékovou hranici xmin podobné jako Paretovo rozdéleni. Pro tento model tedy plati:

ulx) = “1/ x nebo pfi zlogaritmovani obou os In[u(x)] = In(y;)-In(x) (6)

Pokud intenzita imrtnosti klesa s prvni mocninou véku nebo strméji, pak nelze pouzit Weibullova
rozdéleni. Toto rozdé€leni sice také dava linearni pokles intenzity imrtnosti pii obou zlogaritmovanych
osach, ale tento pokles musi byt vzdy pomalejsi tak, aby smérnice byla vzdy vyssi nez -1. Pro
distribucni funkci tohoto rozdéleni plati:

F(x)=1—S(x)=1—e(_x /a),platiproa>0, m>0 (7
Odtud dostaneme vyraz pro intenzitu imrtnosti dosazenim do definice (1) a plati:

ds(x) —x™m
W) = — s (<37 el /“)/e(_xm/a) = —m.(X"/g) = pyxm? ®)
Pro parametr odpovidajici intenzité umrtnosti pfesné pro jeden rok plati py = m/a. Smérnice je tedy
rovna m-1 a nepfimou iméru, tedy mocninu piesné -1 dostaneme pouze pro m = 0. V takovém ptipadé
ovsem distribu¢ni funkce nezavisi na x a cely formalismus ztraci smysl. Pro zapornou hodnotu
parametru m je distribu¢ni funkce dokonce klesajici.

3.2 Empirické umrtnostni vékové trajektorie pred dosazenim minimalni hodnoty

Z mnoha pozorovani, ktera zde ilustruji obrazky 2-5 je zfejmé, Ze pokles po narozeni je vyrazné
konkavni v zobrazeni, kdy neni zlogaritmovan vék, ale pouze intenzita umrtnosti. To napiiklad
odporuje prostému exponencialnimu modelu ve vyrazu (3). Nejprve je tedy tfeba zkusit vhodné
linearizujici zobrazeni a pak hledat samotny model. Nejjednodussi transformaci je zlogaritmovat
kromé intenzity umrtnosti i vék. Je totiz zfejmé, ze pokles na obrazcich 2-5 je rychlejsi nez odpovida
exponenciale (pfimce pfi zlogaritmované intenzité¢ umrtnosti). Na nasledujicich dvou obrazcich 6 a 7
jsou piedchozi obrazky 4 a 5 pravé v tomto zobrazeni (Dolejs, 2014; Dolejs, 2015).
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Obr. 6: Vztah celkové intenzity Umrtnosti, intenzity dmrtnosti na nehody a intenzity Umrtnosti na
véechny nemoci, Ceska republika, obdobi po narozeni
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Zdroj: WHO, publikovdno (Dolejs, 2015, s. 47) graficky a jazykové upraveno pro tento text

Obr. 7 Vztah celkové intenzity Umrtnosti, intenzity dmrtnosti na nehody a intenzity Umrtnosti na viechny
nemoci, Brazilie, obdobi po narozeni
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Zdroj: WHO, publikovdno (Dolejs, 2014, s. 2146), graficky a jazykové upraveno pro tento text

Na dal$im obrazku 8 jsou umrtnostni vékové trajektorie zamérné zobrazeny od 1 roku do 10 let pro
hlavni skupiny pfi¢in amrti. Pro Némecko byly imrtnostni vékové trajektorie zkonstruovany

pro obdobi 1998-2006 (10. revize MKN) a pro USA pro obdobi 1979-1997 (Dolejs, 2003). Umrtnostni
vekove trajektorie jsou zkonstruovany sumarni metodou (Halley, 1693), nebot’ pro nékteré dil¢i
pfic¢iny imrtni je v téchto v€kovych kategoriich nulovy pocet zemielych pro jeden kalendaini rok. Na
obrazku 8 neni znadzornén model nepiimé umery, ale ve spektru pficin je jiz vidét linearita a ptiblizna
rovnobéznost, v téch pripadech, kdy k poklesu intenzity imrtnosti s vékem systematicky dochazi.
Zhoubné novotvary nevykazuji pokles intenzity umrtnosti s vékem.
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Obr. 8: Spektrum pri¢in imrti od v rozsahu od 1 roku do 10 let
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Pozndmky: V Némecku v obdobi 1998-2006 bylo pouZita 10. revize MKN, v USA v obdobi 1979-97 revize
9. Umrtnostni vékové trajektorie byly v obou zemich spocteny vZdy za celé obdobi 9 let pro muZe a Zeny

dohromady.

Zdroj: WHO, USA publikovdno (Dolejs, 2003, s. 682), graficky a jazykové upraveno pro tento text,

Némecko dosud nepublikovdno.

Z hlediska prvniho porozuméni ve vyse uvedeném smyslu (Vopénka, 1986) je tedy pozorovan linearni
pokles pro intenzitu imrtnosti na v§echny nemoci dohromady se smérnici blizkou hodnoté -1. Na
piedchozich ilustra¢nich obrazcich 6 a 7 ¢arkované primky odpovidaji smérnici piesné -1 a jsou
proloZzené piesné bodem v kategorii ,,1-2° roky, nejde tedy o regresni primky. Kategorie ,,1-2° roky je

v

zde takto pouzita zamérné, nebot’ bylo empiricky zji$téno, Ze v mnoha piipadech dil¢ich pfi¢in linearni
pokles za¢ina az od této vékové kategorie. Podrobnéji to bude probrano v podkapitole 4.5. Pro
celkovou intenzitu tmrtnosti je pokles nepatrné pomalejsi tak, jak s v€kem nartista vyznamnost nehod.
Toto bylo zjisténo v nasledujicich populacich: Argentina, Australie, Brazilie, Ceské republika, Cile,
Dansko, Fidzi, Finsko, Francie, Italie, Japonsko, Kanada, Kolumbie, Mad’arsko, Malajsie, Némecko,
Norsko, Novy Zéland, Peru, Rakousko, Slovensko, Spanélsko, Svédsko, USA, Velka Britanie a
Venezuela. V nékterych zemich to bylo pro vSechny revize 7-10. MNK (napt. USA, Japonsko), ve
vétSin€ zemi to bylo pro revize 7.-9., v nékterych prozatim jen pro posledni revizi 10. (Dolejs, 2001;
Dolejs, 2003; Dolejs, 2004; Dolejs a kol., 2006; Dolejs, 2014; Dolejs, 2015; Dolejs, 2016).



V celém spektru pti¢in 1ze tento linearni pokles intenzity imrtnosti se smérnici specialné rovnu -1
pozorovat pro vrozené vady az do vysSich vékovych kategorii. Toto je vidét na nésledujicich
obrazcich 9 a 10. Podobné umrtnostni vékové trajektorie byly popsany v jinych pfipadech vrozenych
vad a jinych populacich (Dolejs, 2001; Dolejs, 2003; Dolejs 2004; Dolejs a kol., 2006).

Obr. 9: Umrtnostni vékova trajektorie spoctena za celé obdobi 1979-1997

USA, 1979-97, pri¢iny: rozstép patere, vrozeny hydrocefalus

a -

> >

e,

logaritmus intenzity amrtnosti

vék v logaritmickém méfitku (roky)

Pozndmky: Fialovd plnd cdra md smérnici -1, cervend pfimka ma smérnici -2 a jeji vyznam bude
vysvétlen pozdéji
Zdroj: WHO, publikovdno (Dolejs, 2003, s. 687), graficky a jazykové upraveno pro tento text

Obr. 10: Umrtnostni vékova trajektorie spoctena za celé obdobi 1979-1997
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Pozndmky: Fialovd pind cdra md smérnici -1, cervend pfimka ma smérnici -2 a jeji vyznam bude
vysvétlen pozdéji

Zdroj: WHO, publikovdno (Dolejs, 2003, s. 686), graficky a jazykové upraveno pro tento text

Céarkovana fialova p¥imka na obrazcich 9 a 10 ma opét smérnici presné -1 a prochazi piesné bodem
pro vékovou kategorii ,,1-2° roky a nejde tedy o regresni pfimku. Tato empiricka pfimka je prakticky
totozna s regresni pfimkou spoctenou metodou nejmensich ctvercti pro vékovy interval od narozeni do
minima a rozdil téchto pfimek by v grafu nebyl vidét. Teckovana cervena pfimka na obrazcich 9 a 10
ma smeérnici presné -2, také prochazi bodem ve vékové kategorii ,,1-2 roky a jeji vyznam bude
vysvétlen pozdéji v podkapitole 4.7. Data tedy ukazala, Ze model nepfimé uméry plati pro vrozené
vady do vys$siho véku nad 40 let. Pro vSechny nemoci dohromady to plati do véku, kdy dosahne
intenzita imrtnosti svého minima. Toho zpravidla intenzita Gmrtnosti v kategorii ,,v§echny nemoci‘
dosahuje kolem 10 let. Podrobnéjsi rozbor téchto minim a také popis v dospélém véku byl proveden
ve vice publikacich (Dolejs a kol.; 2006; Dolejs, 2014; Dolejs, 2015; Dolejs, 2016).
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Prvni ,,pfirozené* vysvétleni tohoto poklesu intenzity umrtnosti, které se nabizi, by vychazelo

z predpokladu, Ze pozorované timrtnostni vékové trajektorie odpovidaji procesu probihajicimu u
kazdého jedince samostatné. To se zpravidla pfedpoklada v dospélém veku pii vysvétleni nartstu
intenzity umrtnosti s vékem. Kazdy jedinec nepochybné v détstvi opravdu prochdzi zasadnim
vyvojem, ktery se tak nabizi jako mozna pfi¢ina pozorovanych umrtnostnich vékovych trajektorii.

Z uvedenych pozorovani ov§em plyne, Ze pro vrozené vady je model nepiimé uméry plati ihned od
narozeni. Pfedevs§im vSak plati do vyssiho véku nad 40 let, kdy se projevuje starnuti jedincl nartistem
celkové intenzity imrtnosti. Zakladem vétSiny teorii vysvétlujicich starnuti a nartst intenzity
umrtnosti s vékem je predpoklad, ze se primarni mechanismus tyka vSech jedinct, Ze probiha né¢jakym
univerzalnim zpiisobem u kazdého samostatné. Nemusi to byt stejné u kazdé skupiny, nekteré teorie
pracuji naptiklad s definovanou variabilitou kiehkosti jedinct pfitomnou od détstvi, jejiz rozlozeni v
populaci je v tomto modelu hlavni pfi¢inou toho, Ze rizni jedinci se dozivaji rizného veku (Vaupel,
Manton, Stallard, 1979; Vaupel a kol., 1998). Nicméné je vzdy piedpokladano, Ze asovy pritbéh v
téchto podskupinach odpovida zakladnimu pribehu v celé populaci. Pokud bychom takto chteli
konstruovat mechanismus, jehoz disledkem je pozorovana neptima iméra, mame velky problém,
jestlize bychom predpokladali stejny typ ¢asového vyvoje u jedinct jen s jinymi parametry. Formalné
matematicky to mozné je, protoze opravdu lze s¢itat nepfimé imeéry s riiznym parametrem a
dostaneme zase nepiimou umeéru, kde vysledny parametr je prosté souctem téch dil¢ich. Toto
naptiklad neplati pro exponencialni pritbéh a jeho nasledné s¢itani. Je vSak nemozné oCekavat, ze tento
proces, ktery formalné znamena pokles rizika umrtni v nékolika fddech od narozeni do 10 let, funguje
neékdy az nad 40 let v pfipade vrozenych vad. Koeficienty determinace jsou Casto nad 0,99 a i

z obrazkd 9 a 10 je vidét, Ze jde o mimoradny deterministicky vztah. Pro¢ by navic tento ,,vyvoj*
(adaptace) u vrozenych vad probihal se stejnou intenzitou jiz od narozeni? Tedy se stejnou dynamikou
béhem prvnich hodin, stejn¢ jako po 20 letech Zivota. Pokud by trajektorie po narozeni byly
dasledkem procesu probihajiciho u v§ech jednotlivcl samostatné, museli bychom se vyporadat se
skutecnosti, Ze u ne¢kterych vrozenych vad tento proces probihd i nad 40 let. Jak by bylo mozné, aby
proces, jenz snizuje riziko umrti jednotlivce dokonce rychleji, nez roste intenzita imrtnosti s vékem u
hlavnich pfic¢in umrti v dospe€lém véku, probihal u nékterych vrozenych vad nad 40 let? Takovy
,»Vyvoj“ jedince je téZko predstavitelny a jako vysvétleni by prichazel do uvahy snad v prvnich letech
zivota. Stejnost modelu pro vrozené vady a pro vSechny nemoci dohromady ukazuje na jiné
vysvétleni tohoto poklesu intenzity umrtnosti s vékem (Dolejs, 2001; Dolejs, 2003; Dolejs, 2004;
Dolejs a kol.; 2006).

Pokud na chvili ziistaneme pouze u vrozenych vad, kde lze tuto dynamiku pozorovat do vyssiho véku,
pak zjistime, zZe mezi narozenymi je spektrum vrozenych vad z hlediska zavaznosti velice pestré.
Naptiklad v kategorii ,,rozstép patefe*, ktera je jasné morfologicky definovana, se mira zavaznosti 1isi
od naprosto fatalnich situaci neslucitelnych s zivotem az po nejmirnéjsi formy. Nejmirnéjsi forma
tohoto vrozeného poskozeni se vyskytuje dokonce az v 25% v narozené populaci a drtiva vétSina
postizenych se o této vrozené vade¢ vlastné ani nedozvi. Charakter a stupeil poskozeni je samozfejme
dan jiz pii narozeni (jde ptece o vrozenou vadu). Analogicky to plati pro vrozené vady srdce a
ob¢hového systému, kdy relativné velké procento populace je postizeno drobnou, jak specialisté fikaji
kosmetickou vrozenou srdec¢ni vadou. Je ziejmé, Ze v prvnich hodinach rychle vymiraji jedinci s
nesrovnatelné méné. Toto je zakladni vychodisko pro formulovani teorie vrozenych individualnich
rizik a pro vysvétleni poklesu intenzity iimrtnosti na vrozené vady s vékem po narozeni. Pokles
intenzity umrtnosti je tedy v této teorii primarn¢ vysvétlen vymiranim postizen€jsich jedinca.

Zbyva tedy vysvétlit linearni pokles pfi obou zlogaritmovanych osach a nasledné vysvétlit pozorovany
pokles intenzity umrtnosti ptesné s prvni mocninou véku (Dolejs, 2001; Dolejs, 2003; Dolejs, 2004;
Dolejs a kol., 2006 nebo obrazek 8).
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3.3 Nejistota stanoveni pficiny umrti

Historicky vyvoj ptistupu k stanoveni pfi¢iny umrti 1ze ilustrovat na riznych ptikladech. Naptiklad ve
staroveku v Aténach byla kolektivni otrava namelem z obili bézn€ zaznamenévana jako mor, pficemz
Slo ve skutecnosti o toxickou otravu nikoli o infekéni nemoc znamou ze stitedoveékych evropskych
aglomeraci. V soucasnosti je pri¢ina umrti u infekénich nemoci tzce, Casto nekriticky, spjata

s mikroorganismem zpisobujicim nebo jen provazejicim dané onemocnéni. Z kauzalniho hlediska to
zcela jisté neni trivialni problém. Jsou piipady, kdy bychom napftiklad pfi¢innost mikroorganismu
ptisoudili bez zavahani (tetanus, ebola) a naopak jsou jiné ptipady, kdy bychom mohli hledat hlavni
pricinu jinde (chiipka, zapal plic). Zde v predkladané praci je podstatné to, Ze urceni ptic¢iny umrti
muze byt spojeno s nejistotou. Tedy administrativni zafazeni zemielého do jisté kategorie pfi¢in mtize
byt zatizeno velkou chybou nebo i zvyklostmi, které se dokonce mohou liSit podle dané zemée a
kultury (Dolejs a Morcinek, 2003; Caselli a kol., 2006, svazek II. s. 45-55). Takova neurcitost bude
dale ptedpokladana a bude ji vysvétlena imrtnostni vékova trajektorie v prvnim roce zivota pro
nekteré priciny tmrti v podkapitole 4.5.

Zpisob klasifikace pri¢in tmrti je obecné také tizce spjat se stupném poznani v medicing (Caselli a
kol., 2006, svazek I1., s. 95). Naptiklad u zavazného poskozeni v disledku vrozené vady u piipadt
umrti v prvnich hodinach po narozeni lze oCekavat vysokou spolehlivost administrativniho uréeni
vrozené vady jako hlavni pfi¢iny imrti. U zcela mirnych vrozenych vad tato spolehlivost miize byt
mohou zptsobit smrt napiiklad po 20 roce a dany pfipad tak miize byt zatazen mimo vrozené vady.
Pokud je tedy vrozena vada velmi vazna, 1ze ptredpokladat, ze je zarazeni mezi vrozené vady vlastné
jisté.

Problém spravného a nespravného uréeni pficiny umrti ptirozen¢ prakticky mizi rozdélenim na
souhrnné kategorie ,,vSechny nemoci‘ a ,,nebiologické pfi¢iny*. Omyl pfifazeni nehody mezi nemoci a
obracen¢ bude velmi nepravdépodobny. V seznamu MKN jsou ve vSech revizich na jeho konci
zatazeny prave nebiologické priciny, které Ciseln€ predstavuji pfevazn€ nehody (napiiklad oznacené
terminem: ,,External causes of morbidity and mortality* viz 10. revize MKN; WHO, 1997). Negjistotu
urceni, zda se jedna o nemoc nebo o nebiologickou pficinu lze tedy povazovat jiz za malou a prakticky
k chybnému zatazeni asi dochazi jen zcela ojedinéle. Zde 1ze toto déleni nalézt naptiklad v ¢lanku
Dolejs (2014, s. 2145) pro 10. revizi MKN. Terminologicky jde o jiné rozd¢€leni, nez je uvazovano u
Jean Bourgeois-Pichata (1946 a 1951, Pavlik a kol., 1986, s. 148-152; Caselli a kol., 2006, svazek II.

s. 97-98). U této kategorizace jsou primarn¢ rozdéleny samotné nemoci. Kategorie ,,vSechny nemoci*
je tak délena na nemoci ,,exogenni* a ,,endogenni®. Toto déleni bylo primarn€ uréeno pro obdobi 28 az
365 dnt.

4. Teorie vrozenych individualnich rizik

4.1 Nejjednodussi pribéh imrtnostni vékové trajektorie a popis subpopulace

Jak jiz bylo uvedeno, z podstaty imrtnostni vékové trajektorie plyne, Ze jeji pribé¢h se snazime zaradit
modelem do svéta idei. Chceme popsat jeji pritbéh s vékem a odtud plyne i pouziti infinitezimalni
definice intenzity amrtnosti (1). Citatel zlomku (1) empiricky odpovida ¢asovému vyvoji poétu
zemielych za jednotku ¢asu a jmenovatel zlomku pfedstavuje empiricky prubehu poctu Zijicich s
vékem. Obecné nejjednodussim piipadem ,,zavislosti je vlastné ,,nezavislost®, tedy konstantni priubeh

ey

s Casem. Zp&tnym feSenim vztahu (1) pro konstantni intenzitu imrtnosti vzhledem k procentu Zijicich

ey

S(x) a poétu zijicich N(x) ve véku x dostaneme jednoduchy exponencialni pokles:
N(x) = N(x =0). e (—konst.x) o

Stejny vztah plati pro populaci radionuklidii, kde konstanta v exponentu vztahu (9) odpovida
rozpadové konstanté, coz bude dale vyuzito v podkapitole 4.10. Pokud je tedy intenzita umrtnosti
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s vékem konstantni, znamena to nejjednodussi moznou situaci, kdy podle vztahu (1) za jednotku casu
zemie vzdy stejné procento zijicich. Vécné to znamena, ze sledovana skupina je z hlediska sledované
veliiny v Case stale stejna.

Ve zlomku vztahu (1) Ize ¢iseln€ po narozeni pribéh samotné funkce S(x) v soucasnych populacich
nahradit hodnotou 1. Pozorovana umrtnostni v€kova trajektorie proto vlastné odpovida pouze Citateli a
tedy priibéhu poétu zemtelych za jednotku &asu s vékem. Napiiklad v Ceské republice za prvnich 10
let Zivota po narozeni béhem poslednich dekad zemtelo vzdy do dvou desetin procenta narozenych.
Samotna hodnota S(x) tedy klesla za deset let na hodnotu asi 0,998, tedy o 0,2%. Soucasné ovsem
plati, Ze cely zlomek se méni do 10 let v n¢kolika fadech (viz obrazky 2 az 10). Odtud plyne, ze
pozorovany jev nepiimé umery, odpovida ve skutecnosti pouze Citateli zlomku (1). Pokud formalné
popisujeme intenzitu imrtnosti na vrozenou vadu napiiklad do 10 let, pak jmenovatel piedstavuje
kiivku ptezivani celé populace a Citatel odpovida zemielym jen na danou vrozenou vadu za jednotku
¢asu (intenzitu umrtnosti samoziejmeé vztahujeme na celou populaci Zijicich). Toto ovSem plati obecné
pro kazdou ptic¢inu az do veku, do kterého pocet zijicich klesad nevyznamné. Protoze model neptimé
umery byl zjistén primarné pro samotny Citatel zlomku, mohlo by byt pozorovano ve vyssim véku pii
vyznamné zmeén¢€ jmenovatele zastaveni zminéného poklesu. Pfi nastupu vyznamného procentualniho
vymirani celé populace (naptiklad pro S(x) < 0.5) pak dokonce pozorovat narQst intenzity umrtnosti

s vékem (samoziejme pokud by pro Citatel zlomku (1) platil stale stejny model). Na obrazcich 9 a 10
je tento jev mozna vidét v naridstu v poslednich vékovych kategoriich (Dolejs, 2003). Ve zlomku (1)
byla v tomto obrazku pro ilustraci pouzita ve jmenovateli empiricka kiivka S(x) spoctena
transverzalng pro celé obdobi (nema tedy sviij ptivodni vyznam procenta Zijicich z generace ve véku §
a jde o hruby ¢iselny odhad). Intenzita imrtnosti ve vékové kategorii byla spoc¢tena pro celé kalendaini
obdobi 1979-97 sumarni metodou. Samotny model nepiimé tmeéry byl takto modifikovan pro vysoké
vékové kategorie empirickymi hodnotami S(x). Citatel tedy odpovida priib&hu nepiimé uméry, jejiz
konstanta je spoctena tak, aby model prochazel presné kategorii ,,1-2° roky. Jmenovatel tedy
predstavuji empirické hodnoty procenta zijicich (Dolejs, 2003). Regresni pfimky jsou vizualné totozné
s timto modelem az do ,,ohybu® a byly spocteny pro vékovy interval od narozeni do véku, v némz
umrtnost dosahla minima. Dany jev neni pro teorii vrozenych individualnich rizik zdsadni a je mozné,
Ze narast ve vyssim veéku je prosté dan i jinym mechanismem. Vztah hlavni homogenni populace a
subpopulace ,,citlivé* k zhoubnému novotvaru mozku byl v tomto smyslu také feSen naptiklad

v publikaci Dolejs (1998a), kde byla velikost subpopulace odhadnuta na zakladé prib&éhu imrtnostni
veékové trajektorie. Empiricky ohyb umrtnostni vékové trajektorie na tuto pfi¢inu byl vysvétlovan
existenci subpopulace s vyssi citlivosti k zhoubnému novotvaru mozku. Jde o podobny ohyb, jaky je
pozorovan u celkové intenzity imrtnosti nad 100 let.

Nasledujici teorie popisuje pokles intenzity imrtnosti s vékem vymiranim vice postizenych jedinct.
4.2 74kladni vychodiska teorie
Souhrn empirickych zji§téni o imrtnostnich vékovych trajektoriich po narozeni:

1) Pokles intenzity umrtnosti s vékem je po narozeni rychlejsi, nez nartst v dospélém véku.
Intenzita umrtnosti klesa v n¢kolika fadech.

2) Neptima uméra tohoto poklesu plati pro vrozené vady az do vyssiho véku nad 40 let.

3) Vrozené vady ptredstavuji v prvnich tydnech dominantni pti¢inu tmrti (naptiklad viz obrazek
8 nebo tabulka 1).

4) Pokles intenzity umrtnosti s vékem po narozeni v kategorii ,,v§echny nemoci vyhovuje
modelu nepfimé umery s nejvyssimi koeficienty determinace.

5) V populaci jsou z hlediska vrozenych vad pti narozeni pfitomni velmi rozdilni jedinci. Plati to
jak z hlediska morfologického, tak i z hlediska délky Zivota. Nejzavaznéji postizeni jedinci
umiraji béhem prvnich hodin, méné postiZzeni zemi'ou v dospélém veku a nejméné postizeni
jedinci umiraji ve staii stejné jako vétSina populace.

6) Miru vrozeného postiZeni 1ze obecné pro vrozené vady kvantifikovat obtizn¢. Naptiklad jak
porovnat postizeni srde¢ni vadou s rozstépem patefe? Z hlediska primarné vysvétlovaného
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jevu se nabizi jako takova mira ,,vrozené individualni riziko tmrti®. Je jasné, Ze tuto veliinu
nelze u konkrétniho jedince ,,zméfit*, ale jak vyplyne z nasledujiciho textu, bude stacit
takovou veli¢inu teoreticky uvazovat a predpokladat néjakeé jeji rozloZeni v populaci.

7) Nejjednodussi moznosti z hlediska véku je predpokladat, ze se toto riziko s vékem pftiblizné
neméni. Tento predpoklad bude dale chapan v rdmci celého spektra vSech narozenych. Tedy
napiiklad nejpostizenéjsi jedinci umiraji béhem hodin a u nich je tento pedpoklad opravnény.
U téch, co se doziji dospélosti, to mozna individualné zcela neplati, ale protoze chceme popsat
celou populaci dohromady, jde o modelové zjednoduseni. Cilem je totiz vystihnout celé
spektrum populace, které je velmi pestré, dohromady.

8) Pro uplny popis populace a pro konstrukei intenzity umrtnosti ve véku & tak zbyva popsat
zastoupeni jednotlivych stupiiti postizeni v narozené populaci, tedy pfedpokladat néjaké
rozloZeni vrozenych individualnich rizik.

4.3 Cetnost vrozenych individualnich rizik a konstrukce intenzity dmrtnosti

Pokud vrozené individualni riziko oznac¢ime jako r, pak Ize vyskyt této veli¢iny v populaci popsat pro
prave narozené hustotou pravdépodobnosti f(r). Pro jednoduchost si lze piedstavit, ze jde o Cetnosti
drobnych subpopulaci, v nichz jsou sdruzeni jedinci s podobnym stupném postizeni. Se stejnym r tak
mohou byt sdruzeny riizné vrozené vady. V celé konstrukei je tfeba formalné zvolit ¢asovou jednotku
a nema smysl pouzit jinou, nez kalendaini rok. Intenzity umrtnosti je pak tfeba pfepocitavat na tuto
jednotku i v piipad€ pozorovani v hodinovych kategoriich (viz podkapitola 5.2). Individualni vrozené
riziko r tak formaln€ odpovida intenzit¢ imrtnosti za jeden kalendaini rok. Teoreticky miize r nabyvat
hodnot od 0 do nekonecna (nejpostizenéjsi jedinci zemfou béhem hodin a v takové subpopulaci bude
intenzita imrtnosti vyssi nez napiiklad 10). Empiricka pozorovani pomoci intenzity Gmrtnosti v celé
populaci samoziejmé nemohou postihnout rozdily v nizkych hodnotach r. Prakticky vzdy bude toto
spektrum hodnot r omezeno v realné populaci n¢jakym minimem a maximem.

Pokud ptredpokladame neménnost vrozeného individualniho rizika r s ¢asem, pak ve skupin€ s touto
hodnotou r bude platit pro procento ptezivajicich ve véku x:

S(x,r) = e (10

Relativni zastoupeni kazdé infinitezimalni skupiny s rizikem r 1ze tedy teoreticky popsat hustotou f(r)
v okamziku narozeni a formaln¢ plati:

1=["f@)dr (11)

V kazdé podskupiné s hodnotou r plati pro poéty jedinci vztah (9), protoze predpokladame neménnost

ey

r v ¢ase. Pro procento Zijicich v celé populaci dostaneme prostym sectenim vSech infinitezimalnich
podskupin nasledujici vztah:

S@) = J, f@r).eTdr (12)
Intenzitu iimrtnosti p(x) ve véku x pak dostaneme dosazenim do jeji definice (1):

—% f0°° f).eCmar
I fr)eCrOar

ulx) = (13)

Jak jiz bylo uvedeno, jmenovatel je prakticky roven jedné nejméné do 10 let. Takto nakonec
dostaneme pro intenzitu umrtnosti nasledujici vyraz:

u(x) =—[- fooof(r).r.e(‘r'x)dr] = fooof(r).r.e(‘r'x)dr (14)

vvvvvv

soucinu f(r).r. Z empirickych pozorovani jiz vime, Ze je vysledna intenzita imrtnosti popsana
nepiimou umérou p(x) = ¢/x. Tento typ zavislosti teoreticky dostaneme, pokud soucin f(r).r bude
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roven konstanté. Pfedpokladejme tedy, Ze tento soucin je roven konstanté opét oznacené c. Zavedeme
substituci z = -x.r , kde proménnou je nyni r a vék x je parametrem. Jednoduchou integraci tak
dostaneme vysledny vztah pro ,,parametr* x:

e(=1%) c

]0 =c0-c—>=2 (15)

pux) = fooo c.eCTOdr = c.[

Pokud tedy bude platit, ze soucin f(r).r = konstanta, pak vysledna intenzita imrtnosti vyhovuje
nepiimé umete. Pro samotnou hustotu f(r) a tedy ¢etnost vyskytu rizn€ zavaznych postizeni to tedy
znamena:

fr) = konstanta/r (16)

v

umrti), tim se mezi narozenymi vyskytuje mén¢ casto®. Tato véta je tak poslednim ptedpokladem
v teorii vrozenych individualnich rizik. Vychodiska této teorie vrozenych individualnich rizik Ize
zjednodusené shrnout do nasledujicich dvou konstatovani:

1) Vrozené poskozeni je kvantifikovano intenzitou umrtnosti r v dané podskuping, jez je ve
srovnani s Sirokym spektrem narozené populace ptiblizn€ nezavislé na véku. Tato promeénna
se v narozené populaci méni v n¢kolika fadech (naptiklad od mnoha jednotek po
desetitisiciny).
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Druhy ptedpoklad 1ze vysvétlit selekci, ktera probiha i v minulych generacich. Predevsim to vsak lze
vysvétlit jako dusledek selekce v prenatalnim obdobi demonstrovany spontdnnimi potraty. Odhady
ztrat poceti v disledku spontanniho potratu jsou obtizné, velmi se lisi, nicméné se pohybuji podle
riznych piistupii zhruba od 30% do 70, nékdy 80%. Podrobnéjsi informace lze nalézt naptiklad
v Pavlik a kol. (1986, s. 152-159) nebo v Caselli a kol. (2006, sv. L., s. 439). Podle n¢kterych odhadii
se narodi jen 20-30% pocatych jedincii. Pro spontanni potratovost by bylo mozné pomérné€ snadno
zkonstruovat analogii imrtnostni vékové trajektorie. V takovém ptipade je hlavnim problémem
chybovost v prvnich tydnech t€hotenstvi, kdy je intenzita spontanni potratovosti nejvyssi a kdy
spontanni potraty nejsou Casto zaznamenany. Pokles spontanni potratovosti je jesté strméjsi nez zde
pozorovany pokles intenzity imrtnosti po narozeni. Smérnice tohoto poklesu pfi obou
zlogaritmovanych osach a pii pouziti jednotky jeden rok se mize blizit hodnot¢ -3. Zpétnym
prodlouzenim takové trajektorie spontanni potratovosti zkonstruované mezi 7-40 tydnem t€hotenstvi
do okamziku poceti by bylo mozné provést Ciselny odhad celkovych ztrat vSech poceti. Takovy odhad
se blizi spiSe k vy$§im hodnotam ztrat poceti nad 70% (dosud nepublikovano). Toto je v§ak mimo
zakladni téma a v tomto okamziku je podstatné konstatovani, ze ztraty jsou v desitkach procent a l1ze
tedy predpokladat, Ze samotna spontanni potratovost je zodpovédna za selekci, jejimz disledkem je
cetnost vrozenych postizeni vyjadiena vztahem (16). Verifikace nebo zamitnuti tohoto pedpokladu na
zakladé empirického popisu ¢etnosti vad mezi narozenymi nebylo provedeno. Hlavni ovéfeni bylo
tedy provedeno analyzou amrtnostnich vékovych trajektorii v celém spektru pficin imrti. Problém
empirické verifikace vztahu (16) by navic spocival v stanoveni hodnoty r u konkrétniho jedince.
Nakonec by asi stejné nezbylo, nez pouzit n¢jaké ,,individualni délky zivota®, coz je ale vlastné
zakomponovano do intenzity umrtnosti. Jako hlavni argument podporujici uvedené predpoklady Ize
uvést predevsim vysvétleni pfiblizné konstantnosti intenzity imrtnosti pro nékteré skupiny nemoci od
narozeni do 6, nékdy do 12 jindy do 24 mésicii, pricemz vzdy nésleduje pokles piesné podle nepiimé
umery (podrobnéji bude probrano v podkapitolach 4.4 a 4.5). Dale pak chovanim umrtnostnich
vekovych trajektorii pii sdruzovani nemoci do vétsich a vétSich skupin nemoci, jenz kon¢i posledni
kategorii ,,v§echny nemoci®, kde obdobi pocate¢ni konstantni intenzity umrtnosti mizi. Krom¢
jednoduchého vztahu (16) byl integral (14) pocitan také numericky pro riizna rozd€leni a nasledné
byla pocitana smérnice poklesu intenzity umrtnosti pii obou zlogaritmovanych osach. Pozorovanou
zavislost [(x) = c/x tak dostaneme i pro logaritmicko-normalni rozdéleni veliiny r s velkou hodnotou
rozptylu logaritmt r (Dolejs, 2001; Dolejs, 2003; Dolejs a kol, 2006). Bylo zjisténo, ze pro rizné
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logaritmus intenzity umrtnosti

stiedni hodnoty logaritmil r se vypocteny integral rychle blizi k zavislosti p(x) = c¢/x s rostouci
smérodatnou odchylkou logaritmil r. Je mozné, Ze existuje n&jaka jina moznost obecné formulovat
ptedpoklady pro tuto konvergenci smérnice intenzity umrtnosti k hodnotée -1. V ptipadé
ptedpokladaného normalniho rozdéleni s velkym rozptylem pak dostaneme teoretickou intenzitu
umrtnosti, kterd klesa s druhou mocninou véku. I tento pokles byl pozorovéan a bude podrobnéji
probran v podkapitole 4.7. Teoreticky byly diskutovany piedpoklady také v publikacich Dolejs, (2001)
a Dolejs a kol. (2006). Na tomto misté je tfeba opét zdliraznit, ze nizké hodnoty r, které se tykaji
vétSiny populace, jsou vlastné mimo empiricka pozorovani.

4.4 Dalsi pozorované skutecnosti

Kromé samotné nepiimé iméry mezi intenzitou imrtnosti a vékem je hlavnim jevem, ktery svédci ve
prospéch teorie vrozenych individualnich rizik nasledujici zjisténi. Pro vrozené vady dohromady i pro
ruzné podskupiny vrozenych vad plati nepfima tméra zpravidla ihned od narozeni. Pfedevsim to vSak
plati v kategorii ,,vSechny nemoci‘. Naptiklad tedy plati, Ze intenzita imrtnosti v kategorii ,,v§echny
nemoci‘ je ve véku presn€ 10 dnid 10 krat niz8i nez ve v€ku piesne 1 den, 365 krat nizsi v poslednim
dnu prvniho roku a 3650 krat nizsi v poslednim dnu desatého roku. Koeficienty determinace jsou pro
model nepiimé uméry v mnoha empirickych ptipadech v kategorii ,,v§echny nemoci* vy$si nez 0,99
(Dolejs, 2003; Dolejs, 2014; Dolejs 2015; Dolejs, 2016). Napiiklad v Némecku z 15 kalendainich let
byl ve 12 ptipadech koeficient determinace vyssi nez 0,99 (Dolejs, 2016).

Naopak ve skupinach jako jsou ,,infek¢ni nemoci®, ,,nemoci kardiovaskuldrniho systému*, ,,nemoci
nervoveého systému®, ,,nemoci zazivaciho systému‘ a v fad¢ dalsich je od narozeni imrtnostni vékova
trajektorie po n¢kolik mésici, ¢asto i vice nez jeden rok, konstantni (Dolejs, 2003; Dolejs a

kol., 2006, s. 161-182). Nékdy je pokles v prvnim roce zivota jen vyrazné pomalejsi. Vzdy vSak
nasleduje ,,ohyb* a po ném opét strmy pokles se smérnici piesné -1 pti obou zlogaritmovanych osach.
Toto plati v mnoha zemich v poslednich dekadach. Kazda jina teorie bude muset vysvétlit tento jev.
Naptiklad vysvétleni vyvojem jedince v détském véku proste nepfipadd do tvahy. Znamenalo by to
totiz, ze vyvoj jedince v prvnim roce Zivota (n€kdy dokonce v prvnich dvou letech zZivota) se neprojevi
nebo je velmi nevyrazny a naopak ve vy$$im véku tento mechanismus zpisobi vyrazny pokles
intenzity umrtnosti o nékolik fadt se smérnici presné -1 (napiiklad na obrazku 8 jsou tyto poklesy od 1
roku do 10 let). Uvedené skute¢nosti 1ze oveérit stazenim databaze WHO (2003) a sectenim poctu
zemfielych podle mezinarodni klasifikace nemoci ve vékovych kategoriich, poctl zijicich a spravnym
piepocétenim na §iti vékové kategorie. V této databazi je prvni rok nékdy popsan 4 vékovymi
kategoriemi, jejichz sife jiz sama naznacuje strmy pokles po¢tu zemtelych s vékem. Piipady populaci
a kalendatnich let, kde jsou 4 vékové kategorie pro prvni rok, 1ze vyuzit ke konstrukci imrtnostni
veékové trajektorie. Na nasledujicich ilustracnich obrazcich 11-16 jsou nejprve ukazky zminénych
trajektorii spolu s teoretickou kiivkou. V dalsi podkapitole 4.5 bude provedeno vysvétleni z hlediska
teorie vrozenych individudlnich rizik.

Obr. 11-12: Umrtnostni vékova trajektorie spoctena za celé obdobi 1979-1997

USA, 1979-97, pfic¢iny: nemoci nervového systému, MKN9:
320-359
USA, 1979-97, pficiny: bakterialni nemoci, MKN9: 020-041

logaritmus intenzity umrtnosti

vék v logaritmickém méritku vék v logaritmickém méfitku
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logaritmus intenzity umrtnosti

logaritmus intenzity umrtnosti

Obr. 13-14: Umrtnostni vékova trajektorie spoctena za celé obdobi 1979-1997

USA, 1979-97, piic¢iny: Nemoci obéhového systému, MKN9:
390-459

USA, 1979-97, pric¢iny: infekéni nemoci MKN9: 001-079

~ .

logaritmus intenzity imrtnosti

vék v logaritmickém méfitku vék v logaritmickém méfitku

Obr. 15-16: Umrtnostni vékova trajektorie spoctena za celé obdobi 1979-1997

USA, 1979-97, pfi¢iny: nemoci dychaci, MKN9: 460-511 USA, 1979-97, pfiginy: véechny bez nehod

logaritmus intenzity umrtnosti

vék v logaritmickém méfitku vék v logaritmickém méritku
Pozndmky: Fialovd prerusovand ¢dra ma smérnici -1, pina fialova ¢dra odpovidd modelu (17) a Cervend
pfimka mad smérnici -2. Jejich vyznam bude vysvétlen pozdéji.
Zdroj: WHO, publikovdno (Dolejs, 2003, s. 685-687), graficky a jazykové upraveno pro tento text.

4.5 Vysvétleni konstantni intenzity a pomalejSiho poklesu Umrtnosti po narozeni

Pokud v dané skupin€ nemoci z néjakého diivodu existuje omezeni vrozenych individualnich rizik
shora relativné nevelkou maximalni hranici, pak dostaneme teoretické kiivky, jez jsou zobrazeny

v obrazcich 13-15 plnou fialovou ¢arou. Predpokladejme tedy, Ze existuje néjaka hranice rmax, ktera
neni pfili§ velka (op€t métfeno soucinem veéku a konstantniho rizika v exponencialnich ¢lenech, kde je
tteba vzit do ivahy stejnou ¢asovou jednotku pro ob¢ veli¢iny). Pokud plati vztah (16), tedy ,,éim
horsi poskozeni, tim je méné Casté* a rizika jsou z néjakého, zatim nespecifikovaného divodu
omezena shora, dostaneme nésledujici vyraz:

ulx) = formax c.eCTOdr = c.[

e(_r_x) Tmax _ M _ i _c [1 _ (_Tmax-x)] 17
= C. C. - X’ e ( )

—-X —-X —-X

0

Tento vztah (17) dokaze popsat konstantnost intenzity umrtnosti v prvnim roce. Pro mala x proti rmax
totiz plati:

ulx) = % [1 — e(_rmaX'x)] = %[1 — (1 —1pax-X)] = C.Tpax (18)

Pro vétsi x tak, jak populace starne, zacne byt druhy exponencialni ¢len v hranaté zavorce ve vztahu
(17) zanedbatelny proti jedné a dale jiz plati nepfima uméra. Z tmrtnostnich vékovych trajektorii tak
1ze dokonce stanovit hodnotu parametru rmax pro danou skupinu nemoci z hodnoty konstantni intenzity
umrtnosti.
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Pro¢ by méla byt vlastné v uvedenych skupinach nemoci, které nejsou z 1ékarského hlediska spojeny
s vrozenou vadou, vrozend individudlni rizika omezena néjakou relativné nizsi hranici? Vysvétleni je
takové, ze je to prave proto, Ze tato skupina neni nijak standardné spojovana s vrozenou vadou. Pokud
vrozend vada je zavazna, je automaticky spojovéana s umrtim a diagnoéza je administrativné
»hasmérovana“ do vrozenych vad. Pokud ,,neni vrozena vada vidét®, Ize predpokladat, ze mtize byt
jako pfic¢ina umrti administrativn€ pouzita jina kategorie nemoci napiiklad ,,infek¢ni nemoci®,
»hemoci nervového systému®, ,,nemoci obehového systému‘ ... Pokud je toto vysvétleni spravné, pak
fada imrti, jez nejsou standardné viibec spojovany s vrozenym poskozenim, jsou zplsobeny latentnim
vrozenym defektem (Dolejs, 2003). Tato skrytost nemusi byt v nékterych piipadech pfili§ zasadni.

V uvedeném schématu skrytost znamena pouze administrativni nezahrnuti umrti do vrozenych vad.

V nékterych ptipadech vSak mize jit skutecné o zcela piekvapivou demonstraci skryté vrozené
dispozice.

Na nasledujicich obrazcich 17 a 18 je ukazka pouziti rovnice (17) pro vybrané pfic¢iny amrti pro
Kanadu a Francii. Umrtnostni vékové trajektorie byly spoéteny za celé kalendaini obdobi, v némz byla
pouzivana 9. revize MKN. Je zde uméle vytvotena kategorie ,,ostatni pti¢iny*, ktera vznikla tak, ze ze
,vSech nemoci® byly odecteny piipady vrozenych vad a zhoubnych novotvarti. Obsahem této
kategorie jsou tedy ptipady umrti, které nebyly administrativné spojeny s vrozenou vadou a jsou
vylou¢eny zhoubné novotvary (jak jiz bylo zminéno, ty se zcela odlisuji od ostatnich nemoci a jejich
zastoupeni mezi biologickymi pfi¢inami je uvedeno v tabulce 1). Takto vytvorena kategorie slouzi
jako nastroj pro odhad mnozstvi ptipadti umrti s latentnimi vrozenymi individualnimi riziky. Obrazky
a zpracovani jsou z monografie Dolejs a kol. (2006, s. 168-169), pticemz obrazky byly jazykove
upraveny. V podkapitole 7.1 bude velikost takové subpopulace ¢iseln¢ odhadnuta z tvaru umrtnostni

veékové trajektorie.

Obr. 17: Umrtnostni vékové trajektorie ve skupindch nemoci administrativné nespojovanych s vrozenou
vadou

1,E+10 4 Pokles intenzity amrtnosti s vékem po narozeni
» pro vybrané skupiny pfi¢in amrti, Francie, 1979-97, obé pohlavi
[}
8 O nemoci nervového systému MKN9, klasifikace umrti:B22
= ==-rovnice (17)
E 1,E+08 ¢ vSechny nemoci bez vrozenych vad a zhoub. novot. (MKN9, klas. umrti:B44, B08-14 a B16-17)
E- ® infekéni nemoci MKN9:B01-07
2 ==-rovnice (17)
5 ==-rovnice (17)
£ —clx ¥ 4
? ——clx PS
2 1,E+06 {  —clx
= O e ——— { S
g ~;~~~“~
> ] SO g
= S .. 4
N g =222 - &
E .~~~,_::-_ "
= 1,E+04 | ~E *
g " *®
E
5
1=
o

1,E+02 - vék v logaritmickém méfitku

24 hodin 1-7 den 7-28 den 28-365 den 1-2rok 5-10 rok 35 rok
| | | | | | |
1,E+00 I T I I I [

Pozndmky: Fialova prfimka md smérnici -1, ¢darkovand modra ¢dra odpovida modelu (17).
Zdroj: WHO, publikovdno v monografii (Dolejs a kol., 2006, s. 168-169), graficky a jazykové upraveno
pro tento text.
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Obr. 18: Umrtnostni vékové trajektorie ve skupindch nemoci administrativné nespojovanych s vrozenou
vadou

LELION Pokles intenzity umrtnosti s vékem po narozeni

pro vybrané skupiny pfi¢in amrti, Kanada, 1980-97, obé pohlavi

O nemoci nervového systému MKN9, klasifikace umrti:B22
==-rovnice (17)
1,E+08 - ¢ vsechny nemoci bez vrozenych vad a zhoub. novot. (MKN9, klas. umrti:B44, B08-14 a B16-17)
® infekéni nemoci MKN9:B01-07
==-rovnice (17)
==-rovnice (17)
—cl/x
—Cc/x
+06 | _——clx
1,E+06 *

logaritmus intenzity imrtnosti na 108 Zijicich za rok

-------------- - -==—ee___
| *
-------------- === =———ad
1,E+04 e
b + | perececccccccccca@eccccac@L
¢ o & ___
1,E+02 vék v logaritmickém méfitku
24 hodin 1-7 den 7-28 den 28-365 den 1-2rok 5-10 rok 35 rok
| | | | | | |
1,E+00 | i i ] ] ] [

Pozndmky: Fialovd pfimka mad smérnici -1, cdrkovand modrd ¢dra odpovidd modelu (17).
Zdroj: WHO, publikovdno (Dolejs a kol., 2006, s. 168-169), graficky a jazykové upraveno pro tento text.

4.6 Vztahy odvozené pro model nepfimé uméry

Formalné Ize zpétné odvodit vztah pro procento piezivajicich S(x) pomoci vztahu (1). Pokud intenzita
umrtnosti klesa s prvni mocninou veku, pak plati:

ds(x)
u(x) = ——ote = SOl o in[s )] = — [ () (19
ulx) = % = In[S(x)] = —u, In(x) + konstanta prox = Xpmin # 0 (20)

ey

Pokud navic predpokladame popis procenta zijicich od jisté hodnoty Xmin, podobné jako u Paretova
rozd¢leni, pak plati:

Smin) = 1=>[S(xpmi)] =0 = konstanta = py In(Xyin)  Prox = Xpmin # 0 (21)

m[S@)] = mIn(*min/y) = @) = (min/)" pro x 2ty # 0 (22)

Hodnotu Xmin 1ze Casto z praktickych diivodii zvolit jako 24 hodin. Zlinearizovanim vztahu (22) Ize
odhadnout parametr p;. Hodnota Xmin se tedy voli jako minimalni hranice popisu, v niz se pocet
zijicich povazuje za 100% a nésledné se hleda smérnice p, kde vysvétlovanou proménnou je -In[S(x)]
a vysvétlujici proménnou je In(X/Xmin). Zaroven plati, ze model vzdy prochézi pocatkem. Vyhodou
tohoto zobrazeni je, Ze neni tieba fesit problém reprezentativnich bodt ve v€kovych kategoriich, nebot’
se pouziji horni hranice. Hlavni komplikaci je naopak to, ze kumulativni body neodpovidaji
predpokladiim standardniho regresniho modelu, nebot’ jejich hodnoty nejsou navzajem nezavislé a
nelze ¢init zavéry za pomoci induktivni statistiky. Ukazka tohoto postupu na datech je v podkapitole
5.4.
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Protoze piedpoklady regresniho modelu jsou naopak splnény pro intenzitu imrtnosti pii obou
zlogaritmovanych osach, odhad jediného parametru p; lze provést pomoci regresniho modelu metodou
nejmensich ¢tverct. Predpoklady regresniho modelu byly ovéfeny mimo jiné i empirickou analyzou
residui (Dolejs, 2014; Dolejs, 2015; Dolejs, 2016). Pokud tedy piedpokladame vztah (15) a smérnice
pti zlogaritmovanych obou osach je -1, pak plati pro kazdou i-tou pozorovanou dvojici hodnot:

n(uy) = Infu(x)] +In(x;)) fori=12,..n (23)
Logaritmus parametru i 1ze pak prosté odhadnout aritmetickym primérem (Dolejs, 2015, s. 54):

ln(ul) — Z{ln[.u(xl)] + ln(xi)}/n (24)

Koeficient determinace dostaneme standardné pomoci soucti ¢tvercti residualnich odchylek a
odchylek od celkového pruméru:

2 Snevysvétlené
RE=1- S
vSechny

_ 4 SlnG)] - InGey) + In(x))? 2
> {inlux] - 2 el )

parametr In(y,) zde odhadneme aritm. primérem Z hodnot z; = {{n[u(x;)] + In(x;)}

zﬁﬂmmyumm—zmmmﬂ+mmVﬁ7

> Ri=1- 2
5 {inluGe] - 2l )
2
= Rl%:l_z{zi_z}/ 2
> {inluxp] - =m0l )
a nakonec dostaneme: =1- VAR{In[pu(x)] + ln(xi)}/VAR{ln[u(x-)]} (25)

Zde symbol VAR znamena rozptyl v populaci. Vztah (25) zjednodusuje vypocet koeficientu
determinace pomoci dvojic pozorovanych hodnot In[u(xi)] a In(xi) a byl odvozen v publikaci Dolejs
(2015, s. 54). Jeho jednoduchost by snad mohla byt vyuzita také pti dolovani dat, tedy vyhledavani
hodnot blizkych jedné pro veli¢inu pocitanou podle vztahu (25).

4.7 Pokles s druhou mocninou véku

Jak jiz bylo uvedeno, konstrukce umrtnostnich vékovych trajektorii je pro n¢které priciny imrti
komplikovana tim, Ze intenzita imrtnosti klesne tak, Ze pro danou populaci, v jednom kalendainim
roce a v jedné vekové kategorii jsou nulové pocty zemielych. Toto lze vyfesit sumarni metodou
(Halley, 1693). Ptikladem skupiny pfi¢in umrti, kdy pocty zemielych velmi vyrazné klesnou s vékem
je skupina poskozenich vzniklych v perinatalnim obdobi. Tedy poskozeni vznikla bezprostfedné pied
porodem a po ném. Prakticky lze v tomto ptipadé oCekavat vétsinu poskozeni vzniklych Casove piimo
v den porodu. Dokonce v USA bylo nutno pouzit mnoha kalendainich let (1979-97), aby bylo
dosazeno nenulovych poctll zemielych ve vysSich vékovych kategoriich. Na nasledujicich obrazcich
19 a 20 je vidét, ze pokles neodpovida ve stfedni ¢asti smérnici -1 a tedy nepfimé umérte. Tato data
naopak vyhovuji modelu, ktery odpovida poklesu s druhou mocninou véku.
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Obr. 19-20: Umrtnostni vékova trajektorie se smérnici -2

L USA, 1979-97, priciny: néktera onemocnéni vznikla v USA, 1979-97, pfi€iny: pfiznaky a znaky nemoci a
perinatalnim obdobi, MKN9: 760-779 nedostatecné charakterizované stavy, MKN9: 780-799

logaritmus intenzity Gmrtnosti
logaritmus intenzity umrtnosti

vék v logaritmickém méfitku (roky)

0 0o 0 0 0O 0 O 0 1 2 4 10 25 60 0 0 0 1 10 100

Pozndmky: Fialovd prerusovand ¢dra ma smérnici presné -1, cervend pfimka md smérnici pfesné -2 a
odpovidd vztahu (24). Cervend kfivka odpovidd vztahu (25). Obé osy v logaritmickém méFitku
Zdroj: WHO, publikovdno (Dolejs, 2003, s. 688), graficky a jazykové upraveno pro tento text.

Numerickym vypoctem pro funkci f(r) odpovidajici hustoté normalniho rozdéleni s velkym rozptylem
a teoretickym odvozenim v ¢lanku Dolejs (2001, s. 1881-1884) byla tato zavislost ¢astecné vysvétlena.
Analyticky si lze situaci zjednodusit a dojit k poklesu s druhou mocninou jednoduchym
predpokladem. Staci predpokladat piiblizng stejnou Cetnost zastoupeni riznych urovni postizeni

v narozené populaci a vztah (16) nahradit vztahem f(r) = konstanta. Naslednym dosazenim do
integralu v rovnici (14) pak dostaneme:

ulx) = fooo f().r.eC™dr = konstanta. fooo r.eCTVdr (26)

odtud integraci per partes dostaneme:

konstanta  (_ ®  konstanta
u(x) = _[ antd (20 (1 + x,r)]o = S (27)
V ptipad€ omezeni mensi hranici rmax podobné jako ve vztahu (15) dostaneme vztah:
__ [konstanta (_y) Tmax _ konstanta (=%Tmazx)
u(x) = — [x—z.e (1 +x. r)]o = LnE [1 - eCF e (1 + X. )] (28)

Tento vyraz je opét nezavisly na véku pro malé hodnoty x a soucasné pro relativné malou hodnotu rmax
podobn¢ jako vztah (17). Pro vétsi x je naopak celd hranata zavorka rovna ptiblizné jedné a cely vyraz
dale klesa s druhou mocninou véku (ptiblizné pro x >1 rok).

Vysvétleni v ptipad€ poSkozeni vzniklych v perinatalnim obdobi je zfejmé. Selekce, ktera piisobi

v prenatalnim obdobi nebo v piedchozich generacich neni ptitomna. Vztah (16) je proto mozné
nahradit konstantou, tedy predpokladem, Ze rizna poSkozeni jsou ptiblizné stejné zastoupena. Z tohoto
divodu empiricka intenzita imrtnosti klesa piblizné s druhou mocninou véku. Obecnéji to bylo
odvozeno i pro normalni rozdéleni s velkym rozptylem (Dolejs, 2001, s. 1881-1884).

Platnost takového modelu I1ze o¢ekavat také napiiklad u velkych katastrof. Kdyby byla naptiklad po
zemétieseni nebo jiné velké katastrofé sledovana umrtnostni ¢asova trajektorie, méla by podle tohoto
modelu klesat pravé s druhou mocninou véku. Rizné zavazna poskozeni by totiz mohla mit pfiblizné
normalni rozdéleni s velkym rozptylem, protoze zde asi nelze ocekavat ,,selekci®. To by mélo ve
vysledku teoreticky vést k poklesu s druhou mocninnou ¢asu.
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Na dalsich dvou obrazcich 21 a 22 je ukdzana aplikace rovnice (28) pro vrozené vady zazivaciho
traktu. U téchto vrozenych vad lze také ocekavat absenci selekce v prenatidlnim obdobi.

Ostatni data v téchto populacich potvrzuji predchozi zavéry s tim, Ze ve Francii v prvnim dnu Zivota je
relativné méné ptipadil spojenych s vrozenou vadou. Celkova trajektorie v kategorii ,,vSechny nemoci‘
jiz tento vyrazné€jsi odklon od modelu nemé (Dolejs a kol., 2006, s. 164). Pro vrozené vady srdce a
ob&hového systému se pokles zastavi diive, nez u vrozenych vad nervového systému (na obrazcich 21
a 22 jsou kategorie vrozenych vad, které jsou pro USA na obrazcich 9 a 10 zvlast, spojené do jedné).
Obrazky a zpracovani jsou z monografie Dolejs a kol. (2006, s. 166).

Obr. 21: Umrtnostni vékové trajektorie pro vrozené vady s ukazkou poklesu se smérnicf -2

1LE+0 7 |ogaritmus intenzity Intenzita Gmrtnosti na vrozené vady v zavislosti na véku,
umrtnosti na 1k0" zijicich Francie, 1979-97, obé pohlavi
za rol
B vrozené vady nervového systému (MKN9, klas. imrti:B440 a B441)
A vrozené vady srdce a obéhového systému MKN9, klas. umrti: B442)
1,E+08 | Zﬁ
¢ vSechny vrozené vady (MKNY, klas. imrti:B44)
O vrozené vady zazivaciho systému (MKN9, klas. umrti:B444)
—c/x
L 4 —C/X
1,E+06 ‘ ==-teoreticky vztah (25)
G e = = m
1,E+04
1,E+02 4 vék v logaritmickém méfitku
24 hodin 1-7 den 7-28 den 28-365 den 1-2 rok 5-10 rok
1,E+00 ! | | | | | |

Pozndmky: Fialové primky maji smérnici -1, cdrkovand modrd ¢dra odpovidd modelu (25).
Zdroj: WHO, publikovdno (Dolejs a kol., 2006, s. 166), graficky a jazykové upraveno pro tento text.

Obr. 22: Umrtnostni vékové trajektorie pro vrozené vady s ukdzkou poklesu se smérnicf -2

1E*0 7 jogaritmus intenzity Intenzita umrtnosti na vrozené vady v zavislosti na véku,
umrtnosti na 1'(0“ zijicich Kanada, 1980-97, obé pohlavi
zaro
W vrozené vady nervového systému (MKN9, klas. umrti:B440 a B441)
A vrozené vady srdce a obéhového systému MKN9, klas. umrti: B442)
—
1,E+08 - cli
@ vsechny vrozené vady (MKNY, klas. umrti:B44)
@ vrozené vady zazivaciho systému (MKN9, klas. umrti:B444)
—C/X
=—C/X
1,E406 == -teoreticky vztah (25)
1,E+04 {
1,E+02 1 vék v logaritmickém méfitku
N\
24 hodin 1-7 den 7-28 den 28-365den  1-2 rok g O N\ OO(§§Q65 —
1o | ] R

Pozndmky: Fialové primky maji smérnici -1, cdrkovand modrd ¢dra odpovidd modelu (25).
Zdroj: WHO, publikovdno (Dolejs a kol., 2006, s. 166), graficky a jazykové upraveno pro tento text.
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4.8 Stanoveni reprezentativniho bodu vékové kategorie pro regresni model

Pokud pocty zemielych D(x) strmé klesaji s vékem a pokud je konkrétni v€kova kategorie relativné
Sirokd (coz znamena, Ze je velka jeji Sife délend hodnotou dolni meze), pak je stfedni hodnota véku
zemielych vyznamné vychylena od aritmetického priméru obou hranic kategorie. Pfesnéji feceno, je
posunuta smérem k jeji dolni hranici. Nejvice se to projevi v kategorii ,,28-365% dnti (napiiklad viz
obrazky 6 a 7, kde bylo pouzito aritmetickych prumér(). Obecné je tedy stfedni hodnota vkt
zemfelych v kategorii ,,i* s hranicemi Ai a Bi rovna:

fji x.D(x)dx

E() = f:ii D(x)dx

(29)

Pokud pocty zemielych D(x) uvniti vékové kategorie klesaji s obecnou mocninou o a predpokladame
D(x) = C.x™ a dostaneme nasledujici vztah:

BF*-p2

. ﬁixl—adx 12%
E(X) = ! fBix‘“dx (proa+laa+2)= @ pl-@_yi-a (30)
A 1-a

Pro nepfimou timéru dostaneme:

B; _
C.[ 'x*%dx
Ai

B; — 4
E(X) = iy PTOC T D= /in(B) — Ina] G1

Pro pokles s druhou mocninou pak plati:

C. [Pixt-agy
E(X) = Ay - [In(By) — ln(AL-)]/ (32)

B _ (proa =2) 1 1
fAix adx [A_i_B_i

V piipadé poklesu s prvni mocninou véku je tedy teoreticka stiedni hodnota veékl rovna
logaritmickému praméru hranic (31). Pokud klesaji pocty zemielych s druhou mocninou véku, je
stfedni hodnota vékd zemielych rovna jinému vyrazu (32). Pokud by byl obecné pokles poctu
zemielych s jinou mocninou nez prvni a druhou plati vzorec (30). Rozdily pfi pouziti aritmetického a
logaritmického primeéru se projevi v regresnim modelu dvéma dasledky. Pti pouziti aritmetického
primeéru jsou zpravidla nizsi koeficienty determinace. Vliv tohoto efektu zalezi na vySe uvedené
relativni $ifi vékové kategorie. V relativn€ uzsich vékovych kategoriich je tento rozdil mensi a
napiiklad u jednoletych kategorii po 1 roce Zivota ma vyznam pouze pro kategorii ,,1-2* roky. Ze
standardnich vékovych kategorii pouzivanych napiiklad v databazi zemielych WHO je tento jev
nejvyznamnéjsi v kategorii ,,28-365 dnti. Z tohoto tedy plyne, Ze v né€kterych kategoriich je pti
pouziti aritmetického pruméru reprezentativni bod posunut doprava k vy$§im hodnotam. Toto lze
analyzovat systematicky zobrazenim residui. Nejvyraznéji se to tedy projevuje v kategorii ,,28-365
dnt, ktery je systematicky posunut vice ,,doprava® pfi pouziti aritmetického primeéru, a proto mtze byt
hodnota intenzity umrtnosti vys, nez odpovida modelu.

4.9 Verifikace vSech ostatnich modelt z odborné literatury

Vsechny ostatni modely z odborné literatury byly opakované testovany pro kategorii ,,vSechny
nemoci‘ (Dolejs, 2014; Dolejs, 2015; Dolejs 2016). Mezi riznymi modely popisujicimi pokles
intenzity umrtnosti po narozeni lze rozhodnout standardnimi statistickymi néstroji. Vylouceni
nevhodnych modelt je vétSinou zcela ziejmé jiz z prvniho porozuméni a visualnim posouzenim kiivek
modeld, jeZ byly stanoveny minimalizaci sumy ¢tvercll odchylek. Dale byla posuzovana residua,
jejichz analyza potvrdila situaci zfejmou jiz ze zakladnich grafi. Vzhledem k jednoznac¢nosti tohoto
zamitnuti nebylo tfeba metodicky fesit jiné pfistupy nez metodu nejmensich ¢tverct.
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Takto nakonec zbyl Gplny model kvadraticky pii obou zlogaritmovanych osach, jenz byl pouzit k
vyhodnoceni linearity. Kvadraticky model pti obou zlogaritmovanych osach byl zamitnut v drtivé
vétSin€ pripadi a nasledné byl uvazovan linearni submodel se dvéma parametry, kdy byla odhadovéana
jeho smérnice. Naptiklad v 5 nejvétSich zemich EU to bylo ve vSech analyzovanych 225 ptipadech
(Dolejs, 2016). Nasledné byl vyhodnocen nejjednodussi submodel se smérnici piesné -1, jenz
odpovida modelu neptimé umery (6). Zakladni kvadraticky model, submodel s vyhodnocenou
smérnici povaZzovanou za parametr a submodel (6) byly posouzeny dvéma kritérii. Jednak pomoci
upravenych Cp koeficientl (Gilmour, 1996) a standardnim vyhodnocenim koeficientl determinace,
které byly vzdy upraveny na pocet parametrt (tii pro kvadraticky model, dva pro model linearni

s pocitanou smérnici a jeden parametr pro nepfimou iméru). Ve vét§ing ptipadl byl nejuspesngjsi
model nepiimé uméry (6) tedy se smérnici ptesné -1 (Dolejs, 2014; Dolejs, 2015; Dolejs, 2016).
Naptiklad v posledni studii (Dolejs, 2016) nebyla nulova hypotéza, Ze smérnice je piesné -1 zamitnuta
na hladin€ vyznamnosti 5% ani v jednom z 225 ptipada.

Exponencialni model ze vztahu (3), ktery je linedrni, pokud je zlogaritmovana jen osa intenzity
umrtnosti, byl zcela vyloucen jak analyzou rezidui, tak testem nelinearity na hladiné vyznamnosti 5%.
Vybrané ptiklady tfi kohort a tii kalendarnich let jsou na obrazcich 23-28 ptevzatych z uvedenych
publikaci (Dolejs, 2014; Dolejs, 2015; Dolejs 2016). Tento postup byl zrealizovan pro vSechny ostatni
dostupné piipady a vSechny vysledky se prakticky shoduji. Kromé vztahu intenzity umrtnosti a véku
pii obou zlogaritmovanych osach byl navic provéfovan Bourgeois-Pichatliv model (4) jesté ptimo pro
kumulativni pocty zemtelych do n-tého mésice tak, jak bylo navrzeno timto autorem (obrazky 23, 25 a
27). Parametry tedy byly hledany minimalizaci ¢tvercti odchylek a vysledky jsou také jednoznacné.
Jiz z prvniho nazoru na analyticky tvar modelu je ziejmé, Ze modely (4) a (5) nemohou popisovat
linearni pribéh pii obou zlogaritmovanych osach. Z nasledujicich ilustra¢nich obrazkia 24, 26 a 28 i

z grafil ziskanych ve vSech ostatnich ptipadech je ziejmé, ze data jsou linearni pfi zlogaritmovanych
obou osach, zatimco modely oznacené zelené a Cervené jsou nelinearni. Celkové bylo zjisténo, ze

v modelech (3), (4) a (5) jsou residua bud’ tvaru ,,U* nebo byla na hladin¢ vyznamnosti 5% prokazana
jejich silna zavislost na logaritmu véku.

Linearita byla potvrzena testem vylou¢enim kvadratického ¢lenu na hladin€ vyznamnosti 5%. Vzdy
byla stanovena teoreticka ktivka a zkoumana residua (Dolejs, 2014; Dolejs, 2015; Dolejs, 2016).
ProtoZe navic na hladin¢ vyznamnosti 5% nebyla zamitnuta nulovéa hypotéza, ze smérnice je piesné -1,
nelze uvazovat ani Weibulliiv model (8). Tato podrobna analyza byla provedena v nasledujicich
zemich pro jednotlivé kalendaini roky v poslednich dekadach: Argentina, Brazilie, Cile, Kolumbie,
Peru, Venezuela (Dolejs, 2014), Ceska republika, Mad’arsko, Polsko, Rakousko a Slovensko (Dolegjs,
2015), Francie, Némecko, Italie, Spanélsko a Velka Britanie (Dolejs, 2016), a dale pro Australii, Novy
Z¢éland, Fidzi, Malajsii a Japonsko (dosud nepublikovano). AZ na ojedinélé vyjimky jsou vysledky
vSude stejné.

30 Bourgeois-Pichatovo zobrazeni

Venezuela, kohorta narozena 1996
A A
A
A A A
L A

Obr. 23 Bourgeois-Pichatovo zobrazeni

kumulativniho poctu zemrelych 25

20
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A VSechny pfi¢iny
10 A A Vsechny nemoci

Kumulativni poéet zemielych do n-tého dne
na 1000 Zivé narozenych

In(n+30)3, kde n jsou dny

Pozndmky: Cervend usecka spojuje 28 a 365 den, tedy oblast pro model (4) Bourgeois-Pichattv. Uvnitf
tohoto intervalu nebylo mozné model verifikovat, ale ve standardnim rozsahu 0-10 let data nenaznacuji
linearitu v této projekci.

Zdroj: WHO, publikovdno Dolejs (2014, s. 2154), graficky a jazykové upraveno pro tento text.
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Obr. 24 Ovéreni ostatnich model

1000000 - Pouziti étyf modelt pro pokles intenzity amrtnosti s vékem
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Poznamky: Minimalizaci ctverci odchylek byly spocteny parametry a krivka daného modelu.
Podrobneéjsi diskuse je v ¢lancich Dolejs (2014) a Dolejs (2015).
Zdroj: WHO, publikovdno Dolejs (2014, s. 2153), graficky a jazykové upraveno pro tento text.

Obr. 25 Bourgeois—Pichatovo zobrazeni 12 Bourgeois-Pichatovo zobrazeni
" « RY ) v
kumulativniho poétu zemfelych & Polsko, kohorta narozenych 1999,
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Pozndmky: Cervend usecka spojuje 28 a 365 den, tedy oblast pro model (4) Bourgeois-Pichattv. Uvnitf
tohoto intervalu nebylo moZzné model verifikovat, ale ve standardnim rozsahu 0-10 let data nenaznacuji
linearitu v této projekci.

Zdroj: WHO, publikovdno Dolejs (2015, s. 56), graficky a jazykové upraveno pro tento text.
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1000000 - Pouziti ¢tyf modell pro pokles umrtnosti s vékem v Polsku,
rok 1999, obé osy jsou zlogaritmovany,

Obr. 26 Ovéfeni ostatnich modelt Mo i e e
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2 ---- Model = ‘u1 Ix (1 parametr) ‘ x (dny)
0,1 1 10 100 1000

Pozndmky: Minimalizaci ctverc( odchylek byly spocteny parametry a kifivka daného modelu.
Podrobnéjsi diskuse je v ¢ldncich Dolejs (2014) a Dolejs (2015).
Zdroj: WHO, publikovdno Dolejs (2015, s. 56), graficky a jazykové upraveno pro tento text.

Obr. 27 Bourgeois-Pichatovo zobrazeni ’ Bourgeois-Pichatovo zobrazeni
. v v 1 2 Némecko, kohorta narozena 1998
kumulativniho poctu zemfelych b 6
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Pozndmky: Cervend usecka spojuje 28 a 365 den, tedy oblast pro model (4) Bourgeois-Pichattv. Uvnitf
tohoto intervalu nebylo mozné model verifikovat, ale ve standardnim rozsahu 0-10 let data nenaznacuji
linearitu v této projekci.

Zdroj: WHO, publikovdno Dolejs (2016), graficky a jazykové upraveno pro tento text.

1000000 -
Pouziti ¢ty modeld pro pokles umrtnosti s vékem v Némecku
pro rok 1998, obé osy jsou zlogaritmovany, rozsah 0 - 3650 dnui

Obr. 28 Ovéfeni ostatnich modelt 100000 |

10000 -

1000 |

W

logaritmus umrtnosti na 100 000 za rok

100 - A  VSechny pfi€iny \\\
A V8echny nemoci N
——  Model Bourgeois-Pichat a + b.[In(x+30)]* (2 parametry) \k
10 | -++- Model Heligman Pollard AC*B)"C (3 parametry) AA
Model = p, /x (2 parametry)
---- Model = p,/x (1 parametr) X (dny)
1 T T T T
0,1 1 10 100 1000

Pozndmky: Minimalizaci Ctverc( odchylek byly spocteny parametry a kiivka daného modelu.
Podrobnéjsi diskuse je v ¢ldncich Dolejs (2014) a Dolejs (2015).
Zdroj: WHO, publikovdno Dolejs (2016), graficky a jazykové upraveno pro tento text.
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Dulezitou algebraickou vlastnosti nepiimé timéry, ale i jakéhokoli poklesu s obecnou mocninou o je
to, ze seCtenim dvou skupin, v nichZ zemfeli za jednotku Casu klesaji s vékem se stejnou mocninou o,
dostaneme vyslednou timrtnostni vékovou trajektorii se stejnou hodnotou parametru a. Tato
»aditivita® plati algebraicky obecné jak pro vztah (15), tak pro vztah (16). Tato skute¢nost by mohla
vysvétlovat pomérné€ vysoké koeficienty determinace pro model (15). Teoretické zdiivodnéni by
mohlo byt podobné jako v pfipadé€ centralni limitni véty. U dil¢ich podskupin by tak stacilo, ze
zavislost (1) jen velmi pfiblizn€ odpovida vztahu (16). Dil¢i intenzity umrtnosti ve skupinach pak
mohou jen velmi pfiblizn¢ vyhovovat nepiimé umete a sectenim rtiznych skupin (naptiklad infekéni a
parazitalni nemoci) se ,,tendence® k nepfimé iméte nakonec zvyrazni v celkové skuping. Nepfesnosti,
odchylky ve vztazich (15) a (16) v dil¢ich podskupinach se takto mohou v sectené hlavni populaci
navzajem eliminovat. Zde by tedy mél byt prostor pro podrobnéjsi teoretickou analyzu, jez dosud
nebyla provedena. Toto je také mozné vysvétleni toho, ze ve sdruzené kategorii ,,vSechny nemoci
jsou nejvyssi pozorované koeficienty determinace. I kdyby celd konstrukce teorie vrozenych
individualnich rizik byla chybna, jisté je, Ze podrobné pozorovani celého spektra pficin po narozeni
ukazuji, ze musi byt n¢jaky univerzalni mechanismus, jenz to celé vysvétluje. Uvedena hypotéza o
konvergenci k nepfimé uméte by mohla byt simulovana a bylo by snad v budoucnosti mozné stanovit
obecné teoretické predpoklady konvergence k modelu nepfimé uméry. Tyto teoretické aspekty byly
jen Castecné analyticky feSeny pro normalni rozdéleni individualnich rizik (Dolejs, 2001, s.
1881-1884). Numericky byl integral (14) pocitan pro normalni i log-normalni rozdéleni a vysledna
teoreticka smérnice v zavislosti na obou parametrech je na nasledujicich obrazcich 29 a 30 (Dolejs a
kol., 2006,s. 172-173).

Obr. 29: Konvergence teoretické smérnice k hodnoté -1

Konvergence smérnice poklesu teoretické intenzity amrtnosti

teoreticka pocitana v obou zlogaritmovanych osach.
5me’"'°9k9°k'es“ Individualni vrozena rizika jsou log-normalné rozdélena
S vekem
= g. prumér =1,2 g. prumér = 0,4
0,0 -
’ = g. pramér = 0,2 —g. prumér = 0,04
== g. pramér.= 0,012 = g. pramér = 0,004
0,5 —— smérnice piesné -1
-1,0
-1,5 -
2,0 . . . . . .
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12

Pozndmky: Pro podrobné clenéni proménné vék byl numericky pocitan integrdl (14) pro logarimicko
normdlni rozdéleni a pro riizné hodnoty jeho parametra. S rostouci hodnotou parametru o konverguje
teoretickd, numericky spoctend smérnice k hodnoté -1 pro riizné hodnoty druhého parametru
rozdéleni.

Zdroj: WHO, publikovdno (Dolejs a kol., 2006, s. 173), jazykové upraveno pro tento text.
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Obr. 30: Konvergence teoretické smérnice k hodnoté -2

Konvergence smérnice poklesu teoretické intenzity umrtnosti
pocitana v obou zlogaritmovanych osach.

teoreticka Individualni vrozena rizika jsou normalné rozdélena
smérnice poklesu
s vékem
-1,0 4 = prumér = 0,02 prameér = 0,2 = prumér = 1,1
15 4 — pramér = 2,2 - smérnice presné -2

-2,0

2,5

-3,0

Pozndmky: Pro podrobné lenéni proménné vek byl numericky pocitan integrdl (14) pro normdini
rozdéleni a pro rtizné hodnoty jeho parametrd. S rostouci hodnotou parametru o konverguje
teoretickd, numericky spoctend smérnice k hodnoté -2 pro riizné hodnoty druhého parametru
rozdéleni.

Zdroj: WHO, publikovdno (Dolejs a kol., 2006, s. 172), jazykové upraveno pro tento text.

4.10 Pokles radioaktivity s Casem ve velké vzdalenosti

Jak jiz bylo uvedeno, trivialnim pfipadem zavislosti je nezavislost. Pocet radioaktivnich rozpadu za
jednotku ¢asu radionuklidu odpovida formalné poc¢tu zemtelych za jednotku ¢asu. Protoze v piipadé
intenzity umrtnosti po narozeni je zména poctu zijicich zanedbatelna minimalné do 10 let viici
zménam v poctech zemielych za jednotku Casu, je formalné radioaktivita rovna intenzité imrtnosti po
narozeni. V teorii byl vysloven piedpoklad, Ze vrozené individualni riziko umrti se piiblizn€ neméni
s vékem a cela populace je popsana kompozici subpopulaci s riznymi vrozenymi individudlnimi
riziky (Dolejs, 2001; Dolejs, 2003; Dolejs, 2006). Formalné¢ takovy popis bude platit, pokud se
vyskytne vét§i nebo mensi mnozstvi exponencialnich poklest s riznymi konstantami tohoto poklesu.
Smés radionuklidi, jez se rozpadnou a dale jiz k rozpadu nedochazi, vyhovuji obecnému vztahu (14).
Po jaderné nehodé€ nebo po jaderném vybuchu ve velké vzdalenosti ve spadu jsou ve smési
radionuklidt pfitomny jiZ jen tzv. $t€pné produkty (Dolejs, 2005). Jsou to radionuklidy na konci
rozpadovych fad, pro které plati, Ze jejich rozpadem vznikne stabilni produkt a rozpad dale
nepokracuje. To je dulezité z hlediska formalismu teorie vrozenych individualnich rizik, kde
samoziejmée nikdo neumira vice nez jednou. Demograficky jde samoziejme o neopakovatelnou
udalost. Naopak ve smési radionukliddi, v niz toto neplati, teorii vrozenych individualnich rizik nelze
pouzit. Tyto Gvahy vedly k hledani ovéfeni teorie vrozenych individualnich rizik také pro smés
radionuklidt. ProtoZe z technickych obort je znamo, Ze napfiklad mnozstvi prachovych ¢astic,
koncentrace latek apod. Casto vyhovuji logaritmicko-normalnimu rozdéleni, mohl by byt ocekavan
vysledny pokles radioaktivity opét podle nepifimé imery. Dal§im divodem pro o¢ekavani rozdéleni
rozpadovych konstant podle vztahu (16) je skutecnost, ze ve smésich radionuklidi casto plati

v podskupinach vztah tzv. rovnovahy mezi matefskymi a dcefinymi produkty, jez je vlastné
vyjadfenim rovnice (16). U radionuklidt je navic pedpoklad o neménnosti rozpadové konstanty

v Case zcela automaticky splnén. Dalsi dtlezitou skutecnosti je to, Ze pokud uvazované veli¢iny
s¢itame a v Case pro n¢ plati nepfima imeéra, plati nepifima ameéra i pro pribéh sectenych veli¢in

v podskupinach v Case. Tedy lze o¢ekavat, Ze by bylo mozné piedpoklad (16) ,,zmekéit” na
piedpoklad, Ze 1ze danou populaci rozdélit na skupiny, v nichZ jen pfiblizné plati (16) s riznymi
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v vee

konstantami. V kazdé skupiné by pak z hlediska ¢asu mohlo stacit, ze plati ,,pfiblizné* nepfima uméra
v Case. Ve vysledné veli¢in€ sectenych skupin by se tak ,,ndhodné* vlivy mohly rusit.

Data byla nalezena pro dva spady po dvou jadernych testech v 60 letech odebranych na uzemi
Ceskoslovenska a dale pro vzorky spadii po jaderné havarii v Cernobylu 1986. I pro tato data byl
model potvrzen (Dolejs, 2005). Na ilustracnich obrdzcich 31 a 32 je model se smérnici -1 pii obou
zlogaritmovanych osach. Zeleny oblouk na obrazku 32 odpovida exponencialnimu poklesu, ktery by
byl ptfimkou, pokud by osa ¢asova nebyla zlogaritmovana. Tento ilustra¢ni oblouk ma dva parametry,
které jsou uréeny pouze dvéma namétenymi body s maximalni a minimalni hodnotou aktivity a
vlastn¢ odpovida prvnimu clenu demografického modelu (3).

Obr. 31 Ukdzka platnosti teorie vrozenych individudlnich rizik pro smés stépnych produktl po jaderném

testu

Poznamky' Cerna pr/mka odpowa’a Pokles beta aktivity ve vzorku odebraném 30.5.1965

teoretickému vztahu Wigner-Way, fialovd v Bratislavé po ¢inském jaderném testu
provedeném 14.5. 1965

odpovidd teorii vrozenych individudlnich rizik
a predpokladu (16) nebo
logaritmicko-normdinimu rozdéleni
rozpadovych konstant, prochdzi prvnim
bodem se smérnici pfesné -1. Regresni pfimka
neni patrnd, nebot je témér totoznd.

Zdroj: publikovdno Dolejs (2005, s. 47), logaritmus &asu (dny: 31.5-6.7.1965)
graficky a jazykové upraveno pro tento text.

logaritmus aktivity

Obr. 32 Ukazka platnosti teorie vrozenych
individualnich rizik pro smés §tépnych Ceskoslovensko, 1986
produktl po jaderné havarii v Cernobylu 1986

logaritmus aktivity

logaritmus ¢asu (dny)

Pozndmky: Cervend pfimka odpovidd teoretickému vztahu Wigner-Way, fialovd odpovidd teorii
vrozenych individudlnich rizik a predpokladu (16) nebo logaritmicko-normdlnimu rozdéleni rozpadovych
konstant, prochdzi prvnim bodem se smérnici pfesné -1. Regresni pfimka je mirné nad ni. Zeleny oblouk
ilustruje exponencidlni priibéh definovany dvéma datovymi body, jimiZ prochdzi.

Zdroj: publikovdno Dolejs (2005, s. 46), graficky a jazykove upraveno pro tento text.
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5. Nepublikované vysledky

5.1 Aplikace modelu na celkovou intenzitu dmrtnosti v prvnim roce Zivota

V prvnim roce zivota jsou nebiologické pfi€iny nevyznamné (naptiklad viz obr. 1). Jako ukazka
platnosti modelu nepfimé tméry v prvnim roce Zivota jsou na nasledujicim obrazku 33 zpracovana
data z habilitaéni prace profesorky Jitky Rychtatikové pro Ceskoslovensko a pro Francii

v kalendatnich letech 1968-72 v 21 vekovych kategoriich (Zborilova, 1977; Rychtatikova, 1992).
Umrtnost ve vékové kategorii je zde pfepoétena na intenzitu imrtnosti vydélenim §iii vékové
kategorie a metodou nejmensich ¢tverci jsou prolozeny regresni piimky. Ob¢ osy jsou
zlogaritmovany, piicemz vék je ve dnech, pro vékové kategorie byl pouzit na ose x jako
reprezentativni bod logaritmicky primeér krajnich bodt. Prvni den Zivota nebyl do regrese zahrnut a
v grafu jeho ilustracni pozice odpovidéa priméru aritmetickému, tedy 12 hodinam (logaritmicky
pramér nelze vypocitat).

V obou populacich na obrazku 33 model nepiimé imery dobte popisuje data. Smérnice poklesu pii
obou zlogaritmovanych oséach je pro Francii -1,029 s 95% intervalem spolehlivosti (-1,091; -0,966) a
pro CSSR je -0,989 s 95% intervalem spolehlivosti (-1,058; -0,919). Na hlading vyznamnosti 5% neni
tedy zamitnuta nulova hypotéza, Ze smérnice je rovna piesné -1. Koeficienty determinace jsou v
ptipadé Francie r>= 0,985 a pro CSSR 2= 0,980. Je tedy vidét, Ze v prvnim roce Zivota nebylo potieba
odecitat nehody, nebot’ jejich prispévek je zanedbatelny a model 1ze pouzit na celkovou intenzitu
umrtnosti. Pokud se metodicky pouziji aritmetické priméry jako pozice na ose x a v regresi se tak
pouZije i prvni bod, jsou vysledky velmi podobné. Smérnice poklesu pii obou zlogaritmovanych osach
je pro Francii -1,018 s 95% intervalem spolehlivosti (-1,073; -0,963) a pro CSSR je -1,080 s 95%
intervalem spolehlivosti (-1,058; -0,954). Na hladin¢ vyznamnosti 5% neni tedy zamitnuta nulova
hypotéza, Ze smérnice je rovna piesné -1. Koeficienty determinace jsou v piipadé Francie r>= 0,988 a
pro CSSR 12 = 0,984. Regresni vysledky jsou pro aritmeticky primér hranic vékovych kategorii pro 21
bodt, zatimco pii pouziti logaritmického priiméru jsou spocteny jen z 20 bodi, tedy bez prvni vékove
kategorie. Pokud by byla prvni vékova kategorie vylou¢ena i pro aritmetické priméry , byly by
koeficienty determinace niz$i pii pouziti aritmetického prameéru.

Obr 33 Ukdazka pouziti modelu vrozenych individualnich rizik na datech z Francie a Ceskoslovenska
v letech 1968-72 v prvnim roce
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Na nasledujicim obrazku jsou dalsi data zpracovana z demografické ucebnice Pavlik a kol. (1986, s.
148-149). V této ucebnici je proveden rozklad kojenecké umrtnosti a jsou zde uvedeny pocCty zive
narozenych chlapcii a divek v roce 1970 (75694 a 72171). Pocty zemielych za 24 hodin jsou 690
chlapct a 482 divek. Ve veéku ,,0-2* dnti, tedy matematicky vyjadieno v intervalu <0, 3) dny bylo 961
zemielych chlapcii a 654 zemfielych divek, dale ve veéku ,,0-6“ tedy <0, 7) dnil je uvedeno 1152
chlapcti a 792 divek (zde je tiskova chyba, je chybn€ uvedeno jen ¢islo 79, ale zpétnym vypoctem

z uvedené¢ho kvocientu 10,974 a pro 72171 divek snadno dostaneme pocet 792). Nakonec v kategorii
,»,28-364 tedy <28, 365) dntl je to 428 chlapcii a 324 zemfielych divek. Z téchto daji byla spoctena
intenzita imrtnosti tak, Ze pocty Zijicich byly vzdy snizovany o pocty zemielych v ptechozich
kategoriich, coz nema zadny Ciselny vliv oproti pouZiti poctu zivé narozenych. Pocty zemftelych ve
veékovych intervalech <0, 1) den, <1, 3) dny, <3, 7) dnil, <7, 28) dnti, <28, 365) dnti byly vydéleny
délkou intervalu v letech. Aby bylo mozné pouzit prvni kategorii, byly zde jako reprezentativni body
pouzity aritmetické priméry (je zde mensi pocet kategorii oproti predchozimu ptikladu).

V obou populacich chlapci a divek na obrazku 34 model nepfimé uméry opét dobte popisuje data.
Smérnice poklesu pii obou zlogaritmovanych osach vysla pro chlapce -1,074 s 95% intervalem
spolehlivosti (-1,346; -0,802) a pro divky je -1,042 s 95% intervalem spolehlivosti (-1,231; -0,854). Na
hladin€ vyznamnosti 5% tedy neni zamitnuta nulova hypotéza, Ze smérnice je rovna pfesné -1 v obou
populacich. Koeficienty determinace jsou u chlapct r>= 0,981 a u divek r>= 0,990. Opét plati, ze

v prvnim roce Zivota nebylo potieba odecitat nebiologické pti¢iny. Pokud se pouziji logaritmické
praméry jako pozice na ose X a pouze v prvnim bodé je soucasné pouzit aritmeticky pramér 0,5 dne,
jsou vysledky prakticky stejné.

Obr 34 Ukdazka pouZiti modelu vrozenych individualnich rizik na datech z CSR v roce 1970
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Pozndmky: v prvnim roce Zivota jsou nehody nevyznamné a neni tfeba je odecitat. Prvni bod byl
zahrnut do vypoctu. Diagondla ctvercové sité odpovidd smérnici -1.
Zdroj: Pavlik a kol., (1992, s. 148-149), vlastni zpracovdni pro tento text.
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5.2 Aplikace modelu pti podrobném clenéni véku

Obecné plati, ze kazdy jev je pozorovatelny na urcité ,,frekvenci, ze je viditelny z jisté ,,vzdalenosti®.
Pokud neni ,,vzdalenost* nebo ,, frekvence* nebo jiny zdkladni ptedpoklad splnén, jev se rozostiuje, az
tteba uplné zmizi. Naptiklad obraz v galerii zmizi pod elektronovym mikroskopem stejné, jako zmizi,
pokud ho budeme pozorovat ze vzdalenosti 1 kilometru. Podobné je to tfeba s Gompertzovym
vztahem. Pokud bude populace mit jen 10 osob nebo pokud budeme sledovat umrtnostni vékovou
trajektorii za jeden den misto za cely kalendaini rok mtize se jev rozplynout. [ model nepiimé umeéry
tak mohlo odhalit nové skutecnosti. Nasledujici analyza je jakousi ilustraci, jak se zakladni jev mtize
chovat pfi podrobné&jSim ¢lenéni casové osy.

V Koschinové publikaci (2002, s. 26) jsou uvedeny intenzity imrtnosti vypoctené pro presny vek &
v hodinach pro Ceskou republiku v 1. poloving 90. let. Prvni kategorii je ,,0“ a z hlediska trajektorie ji
nelze v logaritmické projekci pouzit. Nasleduji body: 1 hodina, 2 hodiny, 3 hodiny, 6 hodin, 12 hodin,

e

18 hodin a 24 hodin, za nimi jsou body ,,pfesn¢“ 1, 2...7 dntl a za nimi nakonec nasleduji body
»presne 14, 21, 28, 90, 182 a 365 dnil. Protoze intenzita umrtnosti byla spoc¢tena presné€ pro tyto
body, odpada problém s reprezentativnim bodem vékové kategorie (kromé bodu prvniho, jemuz nelze
prifadit logaritmus). Na nasledujicim obrazku 35 jsou tyto intenzity imrtnosti zobrazeny tak, ze ob¢
osy jsou opét zlogaritmovany. Prvni bod je zobrazen jen pro ilustraci a je ad-hoc ptifazen 10 minutam.
Je samoziejmé sporné prvnimu bodu takto pfitadit pozici 10 minut a nema to velké opodstatnéni a
tento bod neni do vypoctl zahrnut. Naptiklad 8. bod odpovida ptesné 24 hodindm a prave za timto
bodem je vidét opét zietelnd linearni oblast koncici posledni vékovou kategorii. Praveé v tomto
pfesném bod¢ ,,24 hodin® byla ,,v prvnim porozuméni‘‘ nejprve zkonstruovana pro ilustraci jako

v ptedchozich piipadech zelena ptimka pro chlapce a divky zvlast. Tyto empirické zelené primky maji
smérnici piesné -1 a prochazeji presné hodnotou imrtnosti v 8. bodu, nejsou to tedy regresni primky.

Obr. 35 Ukazka pouZiti modelu vrozenych individudlnich rizik pfi velmi podrobném ¢lenéni véku po
hodinach

Pokles imrtnosti s vékem, velmi podrobné ¢lenéni ¢asu
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Pozndmky: Intenzita umrtnosti byla spoctena v publikace Koschin (2002, s. 26) pfesné pro ¢asové body.
Prvni bod odpovidd10 minutdm ackoli byl spocten pro hodnotu x = O, tento bod nebyl pouZit ve
vypoctech. Zelené pfimky maji smérnici pfesné -1 a prochdzi pfesné 8. bodem.

Zdroj: Koschin (2002, s. 26), vlastni zpracovdni pro tento text.
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Pro prvni den zivota (tedy pro prvnich 8 bodi, z nichz zcela prvni je ten ilustraéni pro ,,0° hodin a je
na obrdzku v 10 minutéch) je vidét odklon od téchto zelenych ptimek. Mezi 5. a 8. bodem je vidét
zpomaleni poklesu s vékem. Do 5. bodu (pfesné 6 hodin), tedy pro 3., 4. a 5. bod je pokles pon¢kud
strmé;jsi se strmosti blizkou strmosti zelenych pfimek. Dva oblouky pfed 8. bodem pro chlapce a divky
jsou podobné. Jak jiz bylo ukézano, zahnuti pro nizka x lze vysvétlit omezenim vrozenych
individualnich rizik néjakou maximalni hranici rmax. Pokusime se tedy tyto dva oblouky vysvétlit
existenci dvou subpopulaci. Mensi subpopulaci oznac¢ime II., pficemz plati, Ze vzdy mensi hodnoty x
v grafu pro intenzitu umrtnosti odpovidaji naopak vyssim hodnotam r v grafu, kde je zobrazena
Cetnost vrozenych rizik. V této subpopulaci 1. tedy predpokladdme omezeni n&jakou hodnotou r'yax
podle vztahu (17) a jeji vymirani predpokladdme pted 5. bodem, tedy do 6 hodin. Z oblouku jak pro
chlapce, tak pro dévcata je vidét, ze do 6 hodin (5. bod) podle teorie vrozenych individualnich rizik
vymfe tato oddélend subpopulace II. Zahnuti zcela na zac¢atku pro nejmensi x tedy odpovidéa horni
hranici ''yax v této subpopulaci. Z druhé strany musi byt tato skupina vymezena hranici 'y, a proto
vlastn¢ ,,vymie®. Kdyby tomu tak nebylo, nebyly by pozorovany oba oblouky. Pokud chybi jedinci
pod n¢jakou minimalni hranici rizik rmin, pak se trajektorie teoreticky opét ohne smérem k vyssim
hodnotam x. Trajektorie ve vyssich x je dale urcena jen zbylou populaci (tedy zbylych jedinct po 6
hodinach) a je popsana zelenymi ptimkami. Tteti konstantou subpopulace II. je hodnota popisujici jeji
podil v celé narozené populaci, coz vystihuje konstanta ve vztahu (15), kterou zde oznacime ¢'".
Hlavni populace ma tuto konstantu obecné jinou a ozna¢ime ji ¢ (zde tedy bude piedstavovat 4.
parametr a popisuje velikost hlavni populace 1.). Nakonec zbyva maximalni hodnota r'max v hlavni
populaci oznacené 1. Tento parametr vlastné zpiisobuje druhy oblouk. Piedpokladame tedy u obou
subpopulaci pfibliznou platnost vztahu (16) naptiklad v disledku prenatalni spontanni potratovosti. Na
nasledujicim ilustra¢nim obrazku 36 je schéma rozdéleni ¢etnosti rizik pro podobné dvé subpopulace.
Hlavni subpopulace 1. je na obrazku 36 ta blize nule (nyni pro veli¢inu r) a druha vice postiZzena
subpopulace II. je na obrazku 36 umisténa vpravo (jak jiz bylo zminéno, v grafech pro intenzitu
umrtnosti je toto poradi vzdy obracen¢). V této ukazkové situaci tedy ma hlavni subpopulace 1. navic i
omezeni z hlediska nizkych hodnot hranici r'min= 0,1. V empirické trajektorii by takova hranice
znamenala ohyb pro posledni nejvyssi hodnoty x, coz ovSem na pfedchozim empirickém obrazku 35
neni, a proto tuto hranici polozime rovnu nule.

Obr. 36 Dvé subpopulace, mezi nimiz existuje mezera z hlediska stupné poskozeni
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Pozndamky: jde o schéma popisu populace z hlediska zdvaznosti poskozeni, které je vyjadreno vrozenym
rizikem r. Konkrétné jsou pritomny dvé subpopulace vymezené z obou stran. Mezi nimi je oblast, v niz
nejsou zddni jedinci.

Zdroj: vlastni zpracovdni

42



Pro obé subpopulace takto dostavame nasledujici pétiparametrickou rovnici analogickou vztahu (17).
Dostaneme ji integraci nad dvéma intervaly proménné r, ptiCemz prvni interval zac¢ina v nule:

ulx) = C?I [1 — e(_’”vlr'lax-x)] + % [e(_rrlr{in'x) — e("’r[r{'ax-x)].g_ (33)

Minimalizaci sumy ¢tvercli odchylek bylo odhadnuto téchto 5 parametrti pro uvedena data pro chlapce
a divky zvlast. Vztah (33) predstavuji vysledné fialové kiivky na nasledujicim obrazku 37.

Obr. 37 Data jsou proloZena tfemi verzemi modelu
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Pozndmky: cervené krivky odpovidaji rovnici (17), fialové vztahu (33)
Zdroj: Koschin (2002, s. 26), vlastni zpracovdni pro tento text.

Na dal$im obrazku 38 je obdobi prvniho dne Zivota zvétSeno.

Obr. 38 ZvétSeni Casti predchoziho obrazku

Pozndmky: Cervené krivky odpovidaji rovnici (17), fialové vztahu
(33)
Zdroj: Koschin (2002, s. 26), vlastni zpracovdni pro tento text.

Nalezené ¢iselné hodnoty pro chlapce jsou nasledujici: ¢"=2,7; ' in=13,3; ' max=14,7; c=0,46;
max=2;0 a pro divky plati: ¢"=2,0; r'"ix=13,0; 1max=14,5; ¢'=0,37; r"max=1,9.
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Zjednodusené fe¢eno, pozorovany jev na zvétSeném obrazku 38 je vysvétlen ,,mezerou” ve vrozenych
postizenich. Tato mezera je mezi ' max a I'min. Cervené kiivky na obrazku 37 odpovidaji
dvouparametrickému vztahu (17) a byly ziskdny také minimalizaci ¢tvercti odchylek ovSem pocinaje
az patym bodem. Jejich teoretické hodnoty v prvnim dnu Zivota tedy odpovidaji situaci, jaka by
nastala bez postizeng&jsi subpopulace II. jen s populaci I. omezenou hranici " max.

Je mozné, Ze existuje i jiné vysvétleni pozorované umrtnostni vékové trajektorie. Kazdé vysvétleni
vSak musi vzit do tvahy skutecnost, Ze jev je kvalitativng totozny pro chlapce i divky. Na jednu stranu
je tieba brat tyto zavéry a interpretace opatrng, na stran¢ druhé je skutecnosti, ze zakladnimi
empirickymi hodnotami jsou zde délky zivota jedinct a jejich pocty, coz ve vyspélych zemich mohou
byt obecné velmi spolehlivé tidaje. Pozorovany jev tak muze skutecné odpovidat této vysvétlujici
biologické podstaté. Toto vysvétleni Ize také interpretovat tak, Ze mezi zemielymi do 6 hodin zivota a
zemielymi po 24 hodinach by méla existovat n€jaka kvalitativni odli§nost, tedy vyraznéjsi odlisnost,
nez mezi jinymi skupinami zemftelych. Z hlediska teorie vrozenych individualnich rizik je pozorovana
mezera a ¢asoveé by za prasecikem obloukil neméla byt pfitomna subpopulace II.

5.3 Aplikace modelu na historickych datech

Jak se méni parametr modelu v del$im historickém obdobi? Jak platily pfedpoklady teorie vrozenych
individualnich rizik v minulych stoletich ve zcela jiné socidlni a zdravotni situaci? Takova data, ktera
by byla pouzitelna pro konstrukci imrtnostni vékové trajektorie, rozhodné€ nejsou bézna. Nelze také
pocitat s historickou databazi, v niz by byly znamy pfic¢iny tmrti ve vékovych kategoriich a
konstruovat kategorii ,,vSechny nemoci®. Jak jiz bylo zminéno, ve vyspélych zemich je zpravidla
nutné v poslednich dekadach nejprve odecist nehody a konstruovat imrtnostni vékové trajektorie pro
kategorii ,,vSechny nemoci®. Na druhou stranu byl vyznam nehod v minulych staletich v détstvi
pravdépodobné nizsi v disledku celkoveé vysoké tirovné umrtnosti (naptiklad v diisledku infekénich
nemoci). Lze tak ocekavat, Ze vliv nehod na pocty zemielych byl maly.

Nasledujici data pro kohorty narozené ve Svédsku v pétiletych obdobich od roku 1750 do roku 1950
byla ziskana z databaze Human Mortality Database (2014). Na obrazku 39 jsou vysledné umrtnostni
vékove trajektorie opét pii obou zlogaritmovanych osach. Jako reprezentativniho bodu kategorie bylo
pouzito logaritmického primeéru, i kdyZ nyni neni tento metodicky problém dtlezity. Aritmetické a
logaritmickeé jsou si pro x>2 roky c¢iseln¢€ blizké. Pfimky na obrazku 39 jsou nyni regresni piimky
ziskané metodou nejmensich ¢tvercl. Prvnim bodem pouzitym ve vypoctech je kategorie ,,1-2* roky a
poslednim bodem je vzdy vékova kategorie, v niz dosadhne intenzita umrtnosti minima. Kategorie ,,0-
1 rok neni pouzitelna ze dvou divodi. Jednak je relativné velmi Siroka (dokonce jeji relativni Sife ve
vyse zminéném vyznamu jde nade vSechny meze). Hlavni diivod vsak je to, ze nelze urcit
reprezentativni bod, do néhoz by byla intenzita imrtnosti umisténa.

Metodou nejmensich ¢tverci byly odhadnuty parametry linearniho regresniho modelu od hranice 1
roku do horni hranice vékové kategorie, v niz dosahla intenzita tmrtnosti minima. Vysledky jsou

v tabulce 2. Na nekterych umrtnostnich vékovych trajektoriich jsou visualné patrné ,,epidemie®, které
nejprve v generaci zpusobily zpomaleni poklesu, coz je nasledné pravdépodobné kompenzovano opét
vysvétlitelné ptipadnym ,,vyvojovym* mechanismem, ktery by vysvétloval zakladni pokles intenzity
umrtnosti vyvojem jedince. To je vidét na nejstarsi kohorté narozenych 1750-1754. Druha kohorta
nejlépe vyhovuje modelu. Hypotéza o smérnici -1 na hladiné vyznamnosti 5% nebyla zamitnuta ve
vSech kohortach az na tu nejmladsi. Zde je pomalej$i pokles oproti modelu, coZ je standardni situace
dana historickym nartstem vlivu nehod v druhé poloving 20. stoleti.

Celkove¢ je z obrazku 39 vidét, jak se piimKy a jejich jediny parametr (viz tabulka 2) snizuji

s kalendainimi roky. V jediném parametru modelu nepfimé uméry se tak vyjadiuji vSechny vlivy dané
doby a generace. VE&k, v némz trajektorie dosdhne minima je pomérné staly vzhledem k tomu, jak se
celkova uroven trajektorii ménila (jeji uroven se meéni v n€kolika fadech nebot’ osa y je

v logaritmickém méfitku). Tato skutecnost by mohla ukazovat na obecnéjsi charakter vzajemného
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vztahu dvou mechanismti pusobicich pfed a za v€kovou kategorii, v niZ je dosazeno minima intenzity
umrtnosti.

Tabulka 2 Parametry linearniho modelu pfi obou zlogaritmovanych osach
kohorta 1750-1754 1820-1824 1890-1894 1910-1914 1930-1934 1940-1944 1950-1954

A (roky) 17 15 14 13 13 14 13
smérnice -1,083 -1,024 -1,010 -1,004 -1,012 -1,064 -0,819
dolni mez -1,222 -1,066 -1,057 -1,146 -1,100 -1,146 -0,873
hornimez  -0,944 -0,981 -0,962 -0,862 -0,924 -0,982 -0,765
151 1081 601 404 228 87 52 22
r? 0,952 0,996 0,995 0,961 0,985 0,987 0,991

Pozndmky: Parametry jsou spocteny pro interval <1, A) let. A je horni hranice vékové kategorie, kde intenzita
umrtnosti dosdhla minima. Meze smérnice odpovidaji 95% intervalu spolehlivosti. Nulovd hypotéza pro

smérnici -1 a tedy pro nepfimou uméru je zamitnuta jen v posledni kohorté, kde je pokles pomalejsi. Parametr pu
modelu md vyznam na 10 000 Zijicich za rok, r? je koeficient determinace spocteny v regresnim modelu.

Obr. 39 Ukdzka poklesu intenzity Umrtnosti v minulych stoletich

Pokles intenzity umrtnosti v historickych kohortdch
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Zdroj: Human Mortality Database (2014), viastni zpracovdni pro tento text

5.4 Aplikace modelu na kumulativnich datech

V podkapitole 4.6 byl odvozen vztah (22) pro kumulativni data, ktery plati v ramci teorie vrozenych
individualnich rizik v pfipadé, kdy intenzita imrtnosti klesa s vékem podle neptimé iiméry. V ucebnici
Pavlik a kol. (1986) jsou na strané 149 uvedeny podty Zivé narozenych chlapci a dévéat v CSR v roce
1970 a na stran¢ 152 je pak tabulka s kumulativnimi poc¢ty zemftelych chlapct a divek na vSechny
pric¢iny dohromady do 1 roku v 17 v€kovych kategoriich (Pavlik a kol., 1986, s. 152). Formalismus
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nepiimé iméry pro intenzitu tmrtnosti vyzaduje nejprve stanovit minimalni hranici véku po narozeni,
od niz se aplikuje. Zde je prvni hranici 1 den a tato hranice je stanovena jako Xmin ve vztahu (22). Popis
zaCina tedy timto okamzikem. Populace Zive narozenych je nejprve snizena o numericky zcela
zanedbatelny pocet zemielych v prvnim dnu (tedy za¢iname na 75694-690 chlapcti a 72171-482
divek). Tyto pocty nyni pfedstavuji 100% pro hranici 1 den a dale konstruujeme procento zijicich ve
véku 7 dnd, ve veéku 14 dni atd. Vysvétlovanou proménnou je -In[S(x)], vysvétlujici promeénnou je
In(x/Xmin). Pro vysvétlujici proménnou je tedy lhostejno, zda pouzijeme jednotku kalendaini rok nebo
jeden den. Smérnice v této projekci odpovida jedinému parametru modelu i, ktery teoreticky
ptedpovida linedrni zavislost dat v tomto zobrazeni. Pfepocitand data jsou na obrazku 40, kde prvni
bod (presnéji prvni bod mimo pocatek) odpovida hranici 7 dnd, druhy bod odpovida hranici 14 dnt,
tteti hranici 21 dnti atd. Kromé téchto dat je jako ukazka na dal$§im obrazku 41 zobrazena stejna
konstrukce provedena v publikaci Dolejs (2015, s. 57) pro kohortu narozenych v Polsku v roce 1999
(zde pro obé& pohlavi dohromady). Na obrazku 41 jsou zobrazeny zvlast’ kategorie ,,v§echny piiciny* a
,vSechny nemoci® a vékovy rozsah je v tomto piipadé vétsi a je 1 den-10 let.

V této projekcei tedy obecné plati, Ze prisecikem os prochazi model vzdy, nebot’ apodikticky plati
S(Xmin) = 1. Nelze v8ak pouzit induktivni statistiky, nebot’ kumulativni data nevyhovuji pfedpokladiim
regresniho modelu o nezavislosti pozorovani ve vékovych kategoriich. Na rozdil od intenzity
umrtnosti neni hodnota nezavislé proménné vazena délkou veékové kategorie, coz je moznym diivodem
vétSich odchylek v prvnich tiech vékovych kategoriich na obrazku 40. Naopak posledni vékové
kategorie vyhovuji linedrnimu modelu (22) na obrazku 40 Iépe. Jde o kumulativni popis a pokud plati
model, Ize o¢ekavat postupnou eliminaci odchylek. Minimalizaci ¢tvercti odchylek Ize i bez induktivni
statistiky popsat jediny parametr pfimky pi, pro ktery ovsem nelze naptiklad stanovit interval
spolehlivosti. Popisné lze také spoditat koeficient determinace 12, ktery vystihuje procento
vysvétlenych zmén vysvétlované proménné. Ten je ve vSech 4 piipadech kupodivu vysoky, ale 1ze ho
z vyse uvedeného divodu interpretovat jen omezené. Pro data z roku 1970 vyslo ve vékovém rozmezi
l1den az 1 rok pro chlapce r* = 0,9980 a pro divky r* = 0,9990. V Polsku pro kohortu narozenou v roce
1999 vyslo ve vétsim vékovém rozmezi 1den az 10 let pro vSechny pficiny r> = 0,9993 a pro viechny
nemoci r* = 0,9977. Smérnice pro data z demografické ucebnice bude vyuzita dale v zavéru

v podkapitole 7.2.

Obr. 40 Ukazka aplikace modelu na kumulativni data na tzemi Ceské republiky

CSR, kohorta narozenych 1970
& L
g A A aX
£ A _ Y
A
4 - A divky vSechny priciny
- A chlapci vSechny pric¢iny
> ”~
rd
Cd < o
z In(x/X,,;,) rozsah: 1-366 dnd, x,,;, = 1 den

Zdroj: Pavlik a kol.(1986, s. 149 a 152), zpracovdno vyhradné pro tento text.
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Obr. 41 Ukdzka aplikace modelu na kumulativni data pro Polsko

Polsko, kohorta narozenych 1999,
obé pohlavi dohromady - f

/4,

-In[S(x)]

- A vSechny pfi€iny
P A vsechny nemoci

In(x/x,,;,) rozsah: 1-3650 dnd, x,,;, = 1 den

Zdroj: WHO, publikovdno Dolejs (2015, s. 57), graficky a jazykové upraveno pro tento text

6. Zhoubné novotvary

Na zacatku bylo zmin€no, ze intenzita imrtnosti na zhoubné novotvary klesa zpravidla s vékem jen
b&hem prvniho tydne, nékdy béhem prvniho mésice zivota. Problematika nejistoty stanoveni piiciny
umrti u téchto diagnoéz ve vyspélych zemich pravdépodobné nehraje roli. V détském obdobi jsou
nejvyznamngjsi dvé skupiny podle 9. revize MKN: ,,zhoubné novotvary krve a krvetvornych organii“
a ,,zhoubné novotvary mozku® (viz tabulka 1, fadek B13 a B14). Pokud bychom postupovali smérem
k podrobnéjsim diagnézam, pak z hlediska konstrukce imrtnostnich vékovych kategorii narazime opét
na problém nulovych poc¢t zemielych v nékterych vékovych kategoriich pro jeden kalendarni rok
zkonstruovat imrtnostni vékovou trajektorii pro vice kalendarnich let dohromady. Zemfelé a Zijici
tedy secteme za vice kalendarnich let. Ukazky tumrtnostnich vékovych trajektorii jsou na nésledujicich
dvou obrazcich 42 a 43.

Obr. 42 Ukazka prlibéhu intenzity imrtnosti pro zhoubné novotvary

USA, 1979-97, obé pohlavi dohromady
= —&—V8echny zhoubné novotvary ]
2 |
+© —A— Zhoubné novotvary mozku a blize neuréené novotvary, .l
g MKN9:B13 ‘
2> —M- Zhoubné novotvary lymfatické tkané, krve a krvetvorné tkane, ‘
N MKN9:B14 A/
S Fink Srmici A gl
,E — -piimka se smérnici - /i
g -=---pfimka se smérnici -2 ‘
2 w ¥
> il
o
- logaritmus véku
~
1-2 rok 5-10 rok 15-20 rok 75-80 rok
| | ] |

Zdroj: WHO a Dolejs (2003), zpracovdno pro tento text.
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Obr. 43 Ukazka pribéhu intenzity imrtnosti pro zhoubné novotvary

Francie, obé pohlavi, 1979-97
'ﬁ —4—V8echny zhoubné novotvary
o
‘E —A—Zhoubné novotvary mozku a blize neuréené
£ novotvary, MKN9:B13 ‘
3 —#-Zhoubné novotvary lymfatické tkané, krve a -
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| | [ |

Zdroj: WHO, publikovdno Dolejs (2004, s. 555), graficky a jazykové upraveno pro tento text.

Naptiklad v USA v letech 1979-97 z Zivé€ narozenych zemielo do 20 let 0,08% na vSechny zhoubné
novotvary dohromady a v Ceskoslovensku v letech 1986-93 to bylo 0,14% zatimco ve Francii 0,10%.
Pokud tedy existuje néjaka vrozena dispozice k zhoubnym novotvariim, musi byt jeji vyskyt v dané
populaci vys$si nez tento podil. V opacném piipad€ by timrtnostni vékova trajektorie podle teorie
alespon mirn¢ klesla s vékem. Jak bylo zjisténo, naprosto vSechny ostatni nemoci vykazuji néjaky
pokles timrtnostni vékové trajektorie s vékem. V drtivé vétsiné pozorovanych piipadi je to podle
modelu nepfimé uméry.

7. Zaver

7.1 Podil latentnich vrozenych postizeni

Jednoduchost modelu neptimé iméry, pfipadné platnost vztahu (17) ve velkém mnozstvi ptipadi
nemoci standardné nespojovanych s vrozenou vadou lze pouzit k odhadu velikosti subpopulace

s vrozenymi skrytymi postizenimi, jejiz vymirani vysvétluje pokles intenzity imrtnosti s vékem po 1
roce zivota pro diagndzy nespojované s vrozenou vadou. Nasledujici vztahy predstavuji trivialni
zjednoduseni, kterym si 1ze udélat zakladni predstavu o velikosti takové skryté postizené subpopulace.
Cely formalismus je tedy samoziejmé zalozen na platnosti zékladniho pfedpokladu, Ze pokles
intenzity umrtnosti po narozeni je zptsoben vymiranim postizenéjsSich subpopulaci. Tato hypotéza by
mohla byt klinicky verifikovatelna naptiklad i tak, Ze jasné morfologicky definované skupiny by jiz
nebyly od né&jakého véku v populaci piitomny (napiiklad od 1 roku, od 10 let atd.). Nasledujici odhad
tedy vychazi ze situace, ktera je na obrazcich 17 a 18 (Dolejs a kol., 2006, s. 179). Pro zjednoduseni
vypoétu predpokladame nasledujici:

1) Bé&hem prvniho roku Zivota je skutecna celkova intenzita imrtnosti s vékem konstantni a je
rovna . Pro x > 1 rok dale klesa s prvni mocninou véku, tedy plati vztah (17).

2) 'V hlavni populaci, v niz nejsou zavazné&jsi poSkozeni, ptedpokladame pro jednoduchost
homogenitu a také jedinou hodnotu intenzity umrtnosti. Ta je rovna pozorované celkové
hodnoté v 10 letech. Tato hlavni populace tedy ma konstantni hodnotu intenzity umrtnosti
ni/10.

3) Subpopulace postizena vrozenymi skrytymi vadami vymi'e béhem prvnich 10 let.
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Tato zjednoduseni umozni odvodit odhad zcela nezavisly na hodnotach parametru p;, a proto
nepouzijeme vztah (22). Celé odvozeni tedy vychazi jen z ,,tvaru® umrtnostni vékové trajektorie.
Do 10 let tedy plati nasledujici, nebot’ jmenovatel ve vztahu (1) 1ze polozit roven 1:

n(x) = [-dS(x)/dt]/S(x) = -dS(x)/dx ...(S(x)>0,98 pro x<10) = S(x)=1 (34)

Zanedbame tedy ohyb na obrazcich 17, 18 a ve vztahu (17) a do jednoho roku budeme piedpokladat
konstantu a dale jiz pokles podle vztahu (15) tedy c/x. Pokud oznacime pocet zivé narozenych Lo a
je intenzita tmrtnosti piesné€ pro 1 rok, pak béhem prvniho roku zemte celkem Loxuix1 rok. Pocet
zemielych od 1 do 10 let odhadneme tak, Ze integrujeme intenzitu tmrtnosti (ve vztahu (1) je
jmenovatel prakticky roven jedné). Tim se zbavime zavislosti na jediném parametru p;. Urcity integral
ze vztahu (15) od jedné do deseti je roven In(10) a pro pocet zemielych z Lo narozenych ptiblizné
plati:

Lo. ,ulf dx = Lo. u;.1n(10) (35)
Celkem tedy od 0 do 10 let pfiblizné zemie (napiiklad asi jako v situaci na obrazcich 17 a 18):

Lo.pq + Lo.uy.1n(10) (36)

V hlavni homogenni subpopulaci pfedpokladame konstantni intenzitu umrtnosti, které celkova
umrtnost dosahne ve véku presné 10 let, tedy pi/10. Celkem zemie v ,,nepostizené* hlavni subpopulaci
za celych 10 let pfi této konstantni intenzit¢ umrtnosti 10xLox (u,/10) jedinct. Podil ,,nepostizenych*
mezi zemrelymi je nakonec roven odhadu:

(1% ) Lows 1
Lo.uq+Lo.u1.In(10) [1+In(10)]

= 0,30 (37)

Dostali jsme tedy jednoduchy odhad, Ze asi 70% ze zemfelych do 10 let pro situaci na obrazcich 17 a
18 bylo postizeno vrozenou, tedy ,,latentni*, vadou. Je nutné zdiraznit, ze jsme stale vyhradné

v kategorii nemoci zcela mimo vrozené vady. Trivialn€ navic plati, ze do 1 roku je podil
»hepostizenych® dan podilem predpokladanych konstantnich intenzit umrtnosti obou skupin, tedy
1/10. Do jednoho roku proto mezi zemielymi ti s ,,vrozenym poskozenim* piedstavuji pfiblizné¢ 90%.
Jde samoziejmé o ilustracni zjednoduseni, které je mozné diky jednoduchosti modelu. Tato
zjednoduseni vSak umoznila vylouéit samotnou Grroven intenzity umrtnosti p; a pouzit je tak pouze
tvar ktivky (Dolejs a kol., 20006, s. 179).

7.2 Ziednodusené odhady demografickych Obr. 44 Ur&eni Grovné dmrtnosti ve véku 0, CSR
ukazatell pro prvni rok Zivota chlapci % 2 & N
X F:‘ R E R N
Zakladni vyznam demografickych ukazateld jako je
mira umrtnosti ve véku 0, kvocient kojenecké ) 183 I o RGl W
umrtnosti nebo upraveny kvocient kojenecké 1 S /
amrtnosti (Pavlik a kol., 1986, s. 141-143) je vlastng Pk ot Bl
popis nebo odhad ,,pravdépodobnost umrti ve véku 0. 73818 75604 79107
Tedy pravdépodobnost tmrti v kalendainim roce 3 o e Mo L
v matematicky vyjadieném véku 0-365 dnd. divky B § E 5
Metodicky jde o nefesitelny problém, nebot’ v jednom x O A ol
kalendafnim roce neumiraji prislusnici jediné /. usl 17l -
generace. Bud’ Ize pouzit jedinou generaci a opustit 0 /’ . 4
koncepci jednoho kalendainiho roku (Pavlik a kol., 1164 | 7103 ] 1026
1986, s. 143, rovnice 4.60a) nebo opustit koncepci 69347 72171 75073
pravdépodobnosti a popisovat jev primarné pro 1969 1970 1971
kalendaini rok naptiklad kvocientem kojenecké Zdroj: Pavlik a kol. (1986, s. 142, obrdzek 4.6).
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umrtnosti z 1000 Zivé narozenych nebo mirou tmrtnosti v nultém véku odvozenou ze stiedniho stavu
populace (Pavlik a kol., 1986, s. 141-142). Podobny vyklad s daty lze nalézt v monografii Caselli a
kol. (2006, svazek 1. s. 125-127).

V nasledujicich tivahéch je pro jednoduchost ignorovana migrace podobné jako v ucebnici (Pavlik a
kol., 1986, s. 141-142). Empiricky se tiroven umrtnosti s kalendainim ¢asem meéni a soucasné se meéni
pocty zemfielych i narozenych. Na obrazku 44 ptevzatém z ucebnice demografie (Pavlik a kol., 1986,
s. 142) jsou pro ilustraci zobrazena data ve v€ku 0 pro kalendaini roky 1969-1971. Pokud bychom
pouzili vyhradné koncepci sledovani generace narozenych, jako je zde vyjadfeno v kumulativnim
vztahu (22), pak bychom naptiklad pro chlapce narozené 1970 pro ,,pravdépodobnost umrti ve véku 0%
pouzili hodnotu na tisic Zijicich 1000x(161+1546)/75694 = 22,55 %o. Timto bychom ovSem opustili
kalendaini rok 1970, nebot’ 161 zemfelych z narozenych v roce 1970 zemfielo az v roce 1971. Zaroven
je ze vSech hodnot ziejmé, Ze uroven imrtnosti v téchto letech klesala (viz obr. 44). Presto se
pokusime o velmi pfiblizny odhad pomoci modelu (22).

V prvnim roce zivota nejsou nehody vyznamné. V kategorii ,,vSechny nemoci‘ predpokladame vztah
(15) od narozeni a Ize tedy ocekévat, ze to plati v kategorii ,,vSechny pfiiny* také béhem prvniho
roku zivota. Pokud plati jednoparametricky vztah (15), pak jsou demografické ukazatele do 1 roku
urceny timto jedinym Cislem ;. Tento parametr 1ze naptiklad odhadnout regresnim modelem pomoci
hodnot intenzity umrtnosti v bodech v rozsahu 0-365 dnii nebo pomoci kumulativniho vztahu (22).
Protoze strmy pokles nastava jiz od prvniho dne podle vztahu (15) bez obdobi konstantni intenzity
umrtnosti, pouzijeme vztah (22). Pfed hranici 1 den vSak musime provést odhad, ktery bude velkym
zjednodusenim situace tak, aby kone¢ny vysledek nezavisel na poctu narozenych. Navic cely
formalismus ztraci platnost vzdy pii blizkosti bodu x = 0 podobné¢ jako formalismus Paretova
rozde¢leni. Odhad v prvnich 24 hodinach Ize zjednodusen¢ provést naptiklad tak, Ze vezmeme intenzitu
umrtnosti ziskanou z modelu pro 12 hodin a pocet zemftelych bude vyjadfen pomoci parametru p;.
Tento pocet zemielych v prvnich 24 hodinach pak bude pouzit jen pro jednoduchost dalsiho odvozeni.
Pro intenzitu imrtnosti pro x = (1/2)/365 roku z modelu (15) vyjadfenou za jeden rok dostaneme
730.u1 a pro pocet zemielych z Lo Zivé narozenych za rok dostaneme 730xLoxu; a 2xLoxu; za 1 den.
Pro zemtelé od jednoho dne do 365 dnii pak jiz pouzijeme (22) a pro Xmin =1 den predpokladame
S(Xmin) = 1 a plati:

Lo.[1 — (365)7#1)] (33)

Pro ,,pravdépodobnost umrti ve véku ,,0° (Pavlik a kol., 1986, s. 143, rovnice 4.60a) pocitanou na
1000 Zivé narozenych pomoci vztahu (22) dostaneme:

1000.{2.p; + [1 — (365)7*1) ]} (39)

ey

V tomto odvozeni byl opét numericky pokles zijicich oproti zménam ¢itatele zakladniho vztahu (1)
zanedban (Dolejs, 2014, s. 2155-2156). Tato velicina se tedy 1isi naptiklad od kvocientu kojenecké
umrtnosti nebo miry imrtnosti ve v€ku 0. Pro ,,pravdépodobnost umrti ve véku 0 jsme dostali

v ucebnici hodnotu 22,55 %o. Pokud zde pouzijeme hodnoty parametru p; odhadnuté z kumulativnich
pocti zemielych v podkapitole 5.4 pro chlapce narozené 1970, dostaneme pomoci vztahu (39)
hodnotu 18,81 %o. Pro hodnotu parametru p; odhadnutou regresnim modelem pro intenzitu imrtnosti
z ptikladu v podkapitole 5.1 (opét chlapci rok 1970, obr. 34) dostaneme naopak hodnotu 28,22 %e.
Hodnota prvniho hrubé odhadnutého ¢lenu v hranaté zavorce vyrazu (39) nebyla velka, k nizsi
hodnote 18,81%o ptispéla asi 5 %o a v Cisle 28,22 %o to bylo 7 %o. VZzdy §lo tedy o zemielé z jedné
generace, ktefi umirali v obou letech 1970 a 1971. V této generaci vyslo, ze standardni demografické
ukazatele ,,mira imrtnosti v nultém véku®, ,,pravdépodobnost umrti ve véku 0, ,.kvocient kojenecké
umrtnosti“ nebo ,,opraveny kvocient kojenecké timrtnosti* leZi mezi obéma zde ziskanymi hodnotami
pomoci vztahu (39). Z rozmezi obou vysledkll 18,81%0 a 28,22 %o je vidét, Ze ¢iselné odhady
demografickych ukazatell prvniho roku zivota nejspise nebudou pouzitim modelu obohaceny.
Analogické odhady Ize odvodit pro jiné demografické ukazatele z prvniho roku Zivota jako naptiklad
pro ,,novorozeneckou umrtnost* nebo ,,ponovorozeneckou umrtnost®. Teoreticky by snad bylo mozné

50



obracen¢ numerickym feSenim téchto vztahl pii znalosti pravdépodobnosti v nultém véku priblizné
odhadnout parametr p; Napiiklad v Caselli a kol. (2006, sv. IV, s. 368) je tabulka dalSich indikatord
détské imrtnosti 1qo, 4q:1 a sqo, pro které lze podle modelu (22) odvodit kromé (39) i nasledujici odhady
s jedinym parametrem p;:

4G1 = 1000.[(365)#1 — (4.365) 1] (40)
sqo = 1000.{2. 45 + [1 — (5.365)"#1)]} (41)

Naptiklad vztah (40) jiz neobsahuje zemielé prvniho dnu Zivota a neni tak zatizen hrubym odhadem
zemftelych pro prvni den Zivota.

Hlavni popisovanym jevem je ,,prib¢h v Case®. Tento jev je predevsim dan poklesem pocti zemielych
za jednotku Casu v n¢kolika fadech. Z hodnoty v pfesném veéku 1 den klesne intenzita amrtnosti
1/3650 krat do ptesného veku 10 let. Hlavni vyznam ptredkladaného modelu je mozné vysvétleni toho,
proc vlastné intenzita umrtnosti po narozeni klesa. Shoda modelu s daty v kategorii ,,vSechny nemoci‘
je 1z hlediska technickych obort, které popisuji nezivé systémy piekvapiva. Naptiklad v 5 velkych
zemich Evropské unie, které predstavuji asi 67% populace EU, byly zkoumany zv1ast’ populace
chlapcti, divek a obou pohlavi dohromady ve vsech kalendainich letech, kdy byla v databdzi WHO
pouzita 10. revize MKN. Takto bylo analyzovano 225 piipadt a v 74 z nich byl koeficient determinace
vyjadieny vztahem (25) vétsi nez 0,99. Linearita nebyla na hladiné vyznamnosti 5% zamitnuta

v zadném z 225 piipadi a také hypotéza, Ze smérnice je piesné -1 nebyla zamitnuta ani v jednom

z 225 ptipadli na hladin€ vyznamnosti 5% (Dolejs, 2016).

Vékové umrtnostni trajektorie v kategorii ,,vSechny nemoci‘ Ize popsat v celém vékovém rozsahu
0-95 let jen tremi parametry. Prvni parametr je obsazen v modelu (15) a popisuje pokles intenzity
umrtnosti po narozeni. Druhé dva parametry predstavuji Gompertzovy parametry piimky

v semilogaritmické Skale v dospélém veéku. Nékdy je Gompertziv model jesté doplnén malym
kvadratickym ¢lenem zpiisobujicim mirné konkavni prohnuti (Dolejs, 2014; Dolejs, 2015; Dolejs,
2016). Pro biologické vysvétleni umrtnostni vékové trajektorie je patrné€ tento ¢len nedulezity.
Gompertziv model pro dospély vek a model (15) po narozeni jsou siln€ zavislé na véku a jejich
soubézny Ciselny vyznam nastava v kategorii ,,vSechny nemoci‘ jen v t€sném okoli vyrazného minima
intenzity umrtnosti. VSechny obrazky zde maji zlogaritmovanu intenzitu imrtnosti a tak kazdy

z téchto dvou modeld zcela ztraci ¢iselny vyznam na druhé strané minima. Ze tfi hodnot téchto
parametri lze snadno stanovit teoreticky prise¢ik obou modeld a nasledné tak urcit velmi presny
teoreticky veék odpovidajici imrtnostnimu minimu. Takova hodnota by snad mohla byt pouzita jako
demograficka charakteristika populace v kalendainim roce, ptipadné i v longitudinalnim zobrazeni
jakozto charakteristika generace. Takovy indikator by nepopisoval primarn€ samotné minimum
intenzity umrtnosti, ale ,,tvar* a hodnoty v celé §ifi obou intervald pied a za minimem.
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