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Kapitola 2
KOLIKA LET SE BUDEME DOZIVAT?

V soudobych modernich spolecnostech je pro fenomén starnuti populaci
podstatné, jak dlouhého véku se dnes lidé dozivaji a kolika let se budou dozi-
vat v blizké budoucnosti.

V predchozi kapitole jsme vidéli, Ze vysokd umrtnost byla permanentni
charakteristikou existence lidskych populaci. Vyspélé zemé se ji zacaly zbavo-
vat teprve az od poloviny 19. stoleti. Vysokd mira imrtnosti byla v predmoder-
ni dobé doprovazena kratkou stiedni délkou Zivota". V antickém Recku se po-
dle odhadt pohybovala na drovni osmnacti let, v antickém Rimé na drovni dva-
ceti dvou let a v shakespearovské Anglii kolem tticeti péti let.

Jelikoz sttedni délka zivota pfi narozeni je silné ovlivnéna Grovni umrtnos-
ti novorozenc(, kojenci1 a déti, je samoziejmé, Ze tyto hodnoty byly tak nizké
pravé kvili tehdy existujici vysoké novorozenecké a détské umrtnosti. Nezna-
menaji proto, Ze by se lidé nemohli dozivat vy$siho véku (sam William Shake-
speare zemfel napf. v 53 letech, jeho bratr ve véku 47 let; dalsi dva Williamovi
sourozenci viak zemfteli v détstvi).

V Italii 14. stoleti byla napf. stfedni délka Zivota asi dvacet osm let, nicmé-
né to nebranilo Dantovi rozliit ¢tyfi fize Zivota: adolescenci (trvajici od naro-
zeni do 25 let véku), pIné muzZstvi (25-45 let), stafi (45-70) a seslost (zacinala
v sedmdesdtce a trvala asi 10 rok(). Muzi z vyssich vrstev, ktefi se v Evropé
v 16. stoleti dozili padesati rok(i, mohli sice ocekdvat daldich dvanact let zivota
a padesatileté Zeny asi patnact let, celkové viak mezi padesitym a sedmdesa-
tym rokem Zivota v té dobé umiralo 83% muzu a 69% zZen (Hendricks & Hen-
dricks, 1986).

Plynulé zvySovani stredni délky Zivota a vétsi podily pfezivajicich do vyssi-
ho véku zaznamendvdme v modernich spole¢nostech ve druhé poloviné 19.
stoleti. V Evropé se nadéje doziti pfi narozeni pohybovala v té dobé pro obé
pohlavi kolem Gtyficeti jedna let, do r. 1900 se zvyiila na padesat roka®, v r.
1930 jiz dosahovala Sedesati dvou a v r. 1965 sedmdesati dvou roka (Deter-

1) Stfedni délka Zivota nebo téZ nadéje doziti je, stru¢né feCeno, demograficky ukazatel, ktery
uddva pramérny vék v dobé umrti. NejCastéji se uvadi jako stfedni délka zivota pfi narozeni
(nebo nadéje doZiti pti narozeni). Znaéi se e",. Nadéje doziti se vypocitdva nejen pro vék 0.
Budemeli v ndsledujicich pasézich hovotit napf. o nadéji na doziti v 50 letech, a fekneme,
Ze tato nadéje doziti je 35 let (znacime e’,, = 35), pak to znamena, Ze Gmrti nastane v 85 le-
tech (50+35). Podobné rekneme-li, ze stfedni délka muza byla 25,4 roku ve véku 45 let, pak
to znamend, Ze muzi tohoto véku maji nadéji dozit se priimérné jesté dalSich 25,4 let. Pri-
mérné by tedy umirali v 45 + 25,4 = 70,4 letech.

2) V Ceskych zemich byla nadéje doziti v obdobi let 1899-1902 u muz 38,9 a u Zen 41,7
rokdl (Kucera, 1990). Receno jinymi slovy, muzi v té dobé umirali primérné ve véku 38,9 let,
Zeny ve véku 41,7 let.
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minants, 1973). V sou€asné dobé se v téch nejvyspélejsich zemich blizi osmde-
sati letim. Toto aZ neuvéfitelné prodlouzeni délky lidského Zivota se udilo
v regionech, které se vyznacovaly ekonomickou vyspélosti, ekonomickym ruas-
tem a znacnymi pfijmy na osobu, coZ sugerovalo myslenku, Ze je to pravé eko-
nomicky rust (indikovany ekonomy ristem p¥fjmu na hlavu), jenz nizkou
Gmrtnost podporuje. '

Mnohé historické udaje oviem naznacuji, Ze tato souvislost neni tak jedno-
znatna. V poloviné 19. stoleti byla ekonomicky nejvyvinutéjsi zemi Anglie.
A ackoliv probihajici industrializace a urbanizace pfinesla Anglii enormni bo-
hatstvi, zdravotni statistiky prokazovaly, Ze jeji ekonomicky rust ani nesnizil
umrtnost, ani nezvysil stredni délku Zivota pfi narozeni. Naopak, v oblastech
dynamicky se industrializujicich a urbanizujicich byla zaznamendna vyssi nez
primérna (a nikoli podprimérna) amrtnost. Anglicky rolnik, ktery se presté-
hoval z oblasti s prevladajicim agrarnim sektorem a s nizkymi pfijmy do oblasti
industrializované s vy3$imi pfijmy si mohl byt téméFf jist, Ze se jeho nadéje
dozit vyisiho véku nezvysi, ale naopak sniZi (Mosk, Johansson, 1986).

,wr

Vztah mezi vy3i pfijmu a umrtnosti zevrubné prozkoumal americky demo-
graf S. Preston (1976). Dospél k zavéru, Ze na celosvétové trovni byl v obdobi
1930~1960 vliv samotného pfijmu (ocidténého statisticky od viech ostatnich
vlivil) na nadéji doziti jen 25-10%. Podle Prestonovych analyz by to tedy zna-
menalo, Ze pfijmy hraly jen malou Glohu pfi zméné umrtnosti a Ze nejvyznam-
néjiim faktorem, ovliviujicimn stfedni délku Zivota v prvni poloviné 20. stoleti,
byla opatfeni zdravotnické péce a zdravotnické osvéty.

Ne vsichni vsak s Prestonem souhlasi. Lékafi pracujici v rozvojovych zemi
jsou napf. toho nazoru, ze vysoka uroven kojenecké a détské umrtnosti je zpu-
sobena chudou vyZivou a chuda vyZiva je mimo jiné také dusledkem nedosta-
tecnych rodinnych prijmu. Britsky [ékaf T. McKeown (1976) se ve své histori-
cké analyze dmrtnostnich trend( 19. a 20. stoleti snazil ukdzat, Ze hlavni pfi-
¢inou vzrustu stredni délky zivota byla pravé zlepsena vyZiva, umozZnéna vys-
simi prijmy, a ne opatfeni zdravotnické povahy.

Jiz zminéni C. Mosk a S. Johansson (1986) tvrdi, Ze historicky neni prubéh
vztahu mezi tUrovni pfijmi a umrtnosti monoténni a Ze je mozné ho rozdélit
do ¢tyf strukturalnich fazi.

V prvni fazi, v obdobi predindustridlnim, mél vztah mezi pfijmem a Gmrt-
nosti prekvapivé charakter pfimé umeéry, byl tedy pozitivné korelovan, coz,
feCeno jinymi slovy, znamend, Ze v bohat3ich oblastech byla i vy$3i umrtnost.
Jak je to mozZné? Cozpak bohati neméli lep3i stravu, lep3i bydleni, obleceni
a také urcitou minimdlni lékafskou péci, tedy prvky, které by mély pfispivat
k nizsi{ amrtnosti? Ano méli, aviak to v té dobé nebylo zarukou nadéje na delsi
zivot. Nejbohatsimi oblastmi totiz byla v pfedindustridlni Evropé mésta a pfile-
hla okoli. Ta se ale také vyznaCovala nejvy3si koncentraci obyvatelstva. A jeli-
koZ v té dobé byly hlavni pficinou Gmrti infekéni choroby, imrtnost byla pre-
devsim disledkem toho, do jaké miry byli lidé vystaveni infekénim chorobam.



32

V mestské koncentraci obyvatelstva s jejich neexistujicimi sanitarnimi opa-
tfenimi se infeknim chorobdm vedlo znamenité a, jakmile jednou propukly,
vybiraly svou dan jak mezi chudymi, tak mezi bohatymi. Tyto bohaté oblasti
byly navic atraktivni z hlediska migracniho. Nové a nové pfilivy presidlench
byly permanentnim zdrojem novych patogenii, soucasné vsak tito imigranti
neméli proti mistnim chorobam dostatecnou imunitu.

Historicti demografové proto zjistuji, Ze v agrarnich oblastech predpramy-
slové Evropy s nizkou hustotou obyvatelstva mély déti v rolnickych rodinach
nadéji dozit se 45-50 let, zatimco déti z rodin zijicich v méstské oblasti, byt s
mnohem vy$5im pFijmem na hlavu, mohly oéekavat, Ze se doziji jen 30-33 let.
V této fazi tedy amrtnost zfetelné determinuji, podle Moska a Johanssona,
faktory ekologické, a ne ekonomické.

Prvni fdze pfimo imérného vztahu mezi prijmem a Gmrtnosti trvala az do
konce 19. stoleti. Jeji délka byla podporovina také tim, ze znalosti o pfiindch
chorob a o zpusobu jejich 1écby se rozvijely jen zvolna. Velmi dalezitym fakto-
rem byl i celkovy postoj k Zivotu a smrti. Tradiéni Evropa véfila, Ze Zivot jedin-
ce zalina a konéi z vule Bozi. Epidemie infekinich chorob rozsévajicich smrt
byly chdpany jako projev Boziho hnévu, proti nimz nemd cenu bojovat. Navic
celkova mentalita byla charakteristickd i jakousi neteénosti k Zivotu, coZ ¢ds-
teCné také prispivalo k tomu, Ze miry dmrtnosti byly v tradi¢nich evropskych
spoleCnostech tak vysoké.

Dalsi ekonomicky vyvoj doprovdzeny zvysujicim se pfijmem obyvatelstva
ved! k tomu, Ze se zvétsoval podil dafiovych poplatnikl, coz podle Moska a Jo-
hanssona pfispélo k tomu, Ze vznikaly fondy umoziujici investovat do zdra-
votnickych a sanitdrnich opatfeni, zvlasté poté, kdy vesly ve zndmost objevy
Kochovy a Pasteurovy. A tak béhem 19. stoleti se v Evropé stavéji nemocnice,
v nichZ bylo mozno izolovat nemocné nakazené infekénimi chorobami, buduji
se zdroje nezdvadné vody, zfizuje se systém zachdzeni s odpadky a splasky,
obyvatelstvo se vzdélava v zasadach prevence proti infekénim chorobdm. Tyto
postupné kroky zacaly pfindset své ovoce: nejdfive vyhladily obrovské oscilace
umrtnostnich kfivek zplsobené epidemiemi, ¢imz prispély ke stabilizaci Gmrt-
nosti, a pozdéji i k jejimu pozvolnému poklesu.

Ve druhé fazi dochdzi k tomu, Ze vztah mezi celkovou trovni pfijmi
a umrtnosti, pivodné silné pfimo timérné spraZen (korelovan), nabyva podobu
jen velmi slabé - byt pfimo damérné (pozitivni) - souvislosti. Stdle jesté slabé
pozitivni proto, Ze v rychle se vyvijejicich oblastech, v nichZ proces industriali-
zace umoznil kontrolu epidemii, se lokdlné bohatsi a vy$si vrstvy naudily in-
fekénim chorobam viceméné predchazet”, takZe ekonomicky faktor zacal vitézit
nad faktorem ekologickym. Na Siroké regionilni urovni vak ani ekologicky,
ani ekonomicky faktor - v podminkdch celkové nedostatecnych zdravotnich

3) Mosk a Johansson akcentuji vyznam vzdélani, predevsim divek, diky jemuz se, byt bylo na
minimdlni Grovni, dostalo budoucim spravovatelkdm rodinnych krba povédomi o tom, jak
s vyuzitim nabytého majetku maximalizovat v danych podminkdch zdravi rodiny.



33

a vzdélavacich investic - nedominoval, proto tedy ona velmi nizka korelace
mezi pfijmem a umrtnosti. K zvladnuti epidemii je totiz treba poucené spolu-
prace obyvatelstva, tedy i nejchudsich vrstev spolecnosti, a ta byla v Sirokém
regiondlnim zdbéru stale je§té obtizna, a tudiZ i nedostatecna.

Se zvyiujicim se podilem urbanizovanych region(i a riistem jejich vyznamu
a s rozdirovanim prislusnych vzori chovani (s ohledem na zdravotni prevenci)
se majetnost stava hlavnim, urcujicim faktorem zdravi a délky Zivota. Nastavd
treti faze, charakterizovanda jasnou negativni korelaci: oblasti s vy38imi p¥fijmy
dosahovaly i nizéich mér Gmrtnosti. Tato fdze zacala v Evropé pfiblizné v r.
1910 a trvala do padesdtych let.

Od 3edesatych let se diky mohutnému rozvoji lékarské technologie
(pFedevsim chemoterapie) a diky rozvoji zdravotnickych systémt podatilo sma-
zat zdravotni rozdil mezi méné vyvinutymi rurdlnimi oblastmi s niZ§imi p¥ijmy
na hlavu a oblastmi urbanizovanymi, takZe vztah mezi ptijmem a Gimrtnosti se
v této fazi, fazi Etvrté, opét proménil a stal se mnohem méné negativné korelo-
van.

Mosk a Johansson ve svém historicky prufezovém pohledu ukazali, jak
ekonomicky rGst pomohl postupné odbourat natlak prostredi, jak lidmi vytvo-
fené preventivé-zdravotnické struktury prekonaly nemilosrdny a permanentni
ttok prirodniho prostiedi na lidsky Zivot'. Vyrovnani ekonomické tirovné
v ramci celych ndrodnich celkt a dalsi vyvoj 1ékafského poznani v prabéhu
sedmdesdtych a osmdesdtych let zpusobil ve vyspélych zemich takové prodlu-
zovani délky Zivota, Ze se tento Uspéch stal pfedmétem intenzivniho zdjmu
odborniku.

Kladené otazky jsou dvojiho druhu. Prvni se zajimaji o0 mozny vyvoj stfedni
délky zivota a o potencidlni hranice lidského ziti. Druhé o to, jak se pFipadné
dalsi prodluzovéni stredni délky Zivota projevi na zivoté spolecnosti a na Zivoté
starych osob: na jejich poctech a na jejich zdravotnim stavu, tj. zdali pfidana
léta budou predevsim léty Zivota aktivniho, osvobozeného od nemoci, pfipadné
nemocni¢niho 1Gzka, nebo zda to budou léta stafecké nemohoucnosti a zdra-
votniho chatrdni.

4) Dnes jiz bohuzel vime, Ze razantni vpad industrialismu do fadu pfirody pfinesl a prinasi
nezamyslené dasledky takového razu, Ze neni nepravdépodobné, Ze jednou v budoucnosti se
ekologicky faktor opét uchopi svého Zezla a zaéne determinovat Grovné Gmrtnosti. Bude
pak opét platit vysoka pozitivni asociace mezi mirou pfijmu na hlavu a znaénou urovni
umrtnosti? Uzavieme kruh? Socidlni ekoloZka H. Librova se oviem domnivé, Ze takovou z4-
vislost asi nezaznamendme, nebot je mozno ocekavat, Ze v pfipadé, kdy se ekologickd situa-
ce stane neudrZitelnd, se bohati prestéhuji do ekonomicky chudsich, avsak ekologicky cist-
gich oblasti (istni komunikace).
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Blizime se dlouhovékosti?

O dlouhovékosti snil clovek snad odeddvna, stejné jako o moznostech
zpomalit, zastavit ¢i dokonce zvrdtit proces starnuti. Pohddky a povésti® oply-
vaji zivymi vodami a omlazujicimi koupelemi v zdzracnych jezirkdch. Dvory
renesancnich panovnikii mély své hledace elixiru mlddi, moderni pohddky,
FeCené sci-fi, maji své poutniky pres propasti ¢asu atd. VSechny tyto lidské
artefakty doklddaji touhu ¢lovéka manipulovat s Casem a ovlivnit jeho tok.
Vanitas vanitatum, marnost nad marnost™?

Z antropologie vime, Zze dlouhovékost clovéka je spjata s mnoha faktory,
predeviim vsak s dédinosti, nemocnosti, vykondvanym povoldnim a stylem
Zivota (Wolf, 1982). Pfirozena délka Zivota podle antropologl lezi nékde mezi
90-100 lety. Zda se, ze kazdy z nds se s urcitou naprogramovanou délkou
Zivota jiz narodil, zpusobem Zivota se pak k ni vice ¢i méné (spiSe vSak méne,
nez vice) pfiblizuje. Podle nékterych védcl je viak dnes jiz smrt pred dosaze-
nim devadesiti let pfedcasna (Kucera, 1990). Je tomu tak?

Demografové pii modelovani Umrtnosti pracuji s tzv. Gompertz-Makaha-
movym zakonem”. Ten v jazyce demografie Fikd, Ze specifické timrtnosti podle
véku by se mély s naristajicim vékem stabilné zvySovat. Biologové to vyjadrili
i kvantitativné: po tficitce se pravdépodobnost umrti zdvojndsobuje kazdych
osm let”. Jak zndzoriuji kfivky na obr. 2.1, které jsou vytvofeny z modelovych
umrtnostnich tabulek Coalea a Demenyho (pfiblizime si je v kapitole 3.), je
pravdépodobnost imrti po 85. roce véku velmi vysoka.

Vyznamné parametry diskuse o délce lidského Zivota byly stanoveny v r.
1952 francouzskym demografem J. Bourgeois-Pichatem, jenz pfedvidal horni
limity stfedni délky zivota pfi narozeni 76,3 let pro muzZe a 78,2 pro Zeny".

5) Z fecké mytologie napf. zndme smutnou povést o bohyni Aurote, kterd prosila bozského
vladce Dia, aby uéinil jejiho pozemského manzela Tithonia nesmrtelnym. Jelikoz ho viak pii
té prilezitosti zapomnéla navic poZidat i o to, aby ho u€inil navéky mladym, byl to nakonec
Tithonius sam, jenz jako chatrny stafec prosil Dia o smrt.

6) Stary zdkon Bible (Prvni Kniha Mojzisova) je plny postav oplyvajicich dlouhovékosti: Adam
zemvel ve véku 930 let, Noe se dozil 950 let, Metuzalém 969 let. Jelikoz se ale, jak pravi Br-
ble, zlost lidska na svété rozmohla, fekl Hospodin: ,Nebude se nesnaditi duch mdj s ¢lové-
kem na véky..., a bude dna jeho sto a dvaceti let* (Genesis, kap. 6, vers 3). Byl tak ustaven
vékovy limit?

7) V r. 1825 britsky pojisfovnicky matematik B. Gompertz formuloval rovnici, jez vesla ve
zndmost jako Gompertziv zakon. Pravi, Ze v biclogickém svété se umrtnost zvysuje expo-
nencidlné s vékem. O Sedesdt let pozdéji pridal W. M. Makeham ke Gompertzoveé rovnici pa-
rametr A, tzv. Makehamovu korekci, kterd zohledfuje (imrti na nehody.

8) A tato charakteristika lidské mortality se nezménila ani navzdory rapidné se sniZujicim
mirdm umrtnosti ve viech vékovych skupindch. Osmatficetilety muz md dnes del3{ stredni
délku Zivota nez mél stejné stary muz pfed sto lety, aviak pravdépodobnost, Ze umfe, je sta-
le dvakrat vysdi nez pravdépodobnost smrti muze tficetiletého.

9) O itvrtstoleti pozdéji Burgeois-Pichat na zakladé odlisného vyvoje muzské a Zenské umrt-
nosti svij odhad opravil a stanovil jej nasledovné: 73,8 pro muZe a 80,3 pro Zeny
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Na konci padesatych let americky biolog L. Hayflick laboratorné ukazal, Ze
bunky jsou schopny jenom omezeného poctu déleni, z Cehoz vyvodil zdvér, ze
orgdny a tkdné lidského téla po urcité, biologicky predurcené dobé, ptestdvaji
fungovat a umiraji.

Obr. 2.1: Pravdépodobnost Gmrti Zen pfi stfedni délce Zivota 70 a 80 let podle modelovych tabulek
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Na tuto tezi navdzal v r. 1980 J. Fries (1980), revmatolog ze Stanfordu,
svym ¢lankem v The New England Journal of Medicine, v némz vyslovil argu-
menty, ze lidské télo je biologicky pfedurceno k rozpadu pfiblizné ve véku 85
let. Tento vék Fries definoval jako prah primérné délky lidského Zivota. Jeli-
koz stredni délka Zivota se v dnesnich spolenostech tomuto prahu blizi, bude
podle Friese mozZno pozorovat tzv. rektangulizaci (hranaténi) kfivek pfeziti.
Obr. 2.2 ukazuje v idealizované podobé princip tohoto procesu. Je vytvoFen na
modelovych datech Coaleovych a Demenyho tabulek umrtnosti a zobrazuje,
jak s rostouci stfedni délkou Zivota Zen (55 let, 67,5 roku a 80 let) je pocet Zen
pieZivajicich do vy3siho véku stale vyssi. Soucasné v pripadé kfivky pro stfedni
délku Zivota 80 let naznauje vytvafeni jakési hrany, kterd vznikd po dosaZeni
urcitého véku, po némz nasleduje strmy pokles poétu pfezivajicich.

Dilezitym pfispévkem Friesovym (1989) bylo pozdéji i zjisténi, Ze mnohé
chronické choroby u dospélé populace nejsou nevyhnutelnym ndsledkem star-
nuti, ale ze jsou vysledkem Zitého Zivotniho stylu a individudiniho chovani,
a ze je mozné se jich tedy pti zménéném chovéni vyvarovat.

(Burgeois-Pichat, 1978). Zadny z téchto odhadii se neukazal sprévny, nebot japonska i mno-
hé dalsi populace tyto hodnoty na pfelomu osmdesatych a devadesatych let jiZ prekonaly.
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V dalsich analyzich Fries sviij odhad opétovné potvrdil. Rikd totiz, ze z
americkych statistik ze scitdni lidu je patrné, Ze pramérny pocet let, jez Ameri-
¢anim zbyvaji doZit po Sedesatém patém roce véku, se za posledni desetileti
nezménil: 18,6 let pro Zeny a 14,7 let pro muZe (Barinaga, 1991).

Obr. 2.2: Piiklad rektangulizace kfivek preziti podle modelovych tabulek Coalea a Demenyho pfi
stredni délce Zivota 55 let, 67,5 roku a 80 let
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V podobném ténu hovofi i J. Olshansky (1990) z Chicagské university. Spo-
lu se svymi kolegy tvrdi, Ze nadéje doziti pfi narozeni asi nepfekroci osmdesati
péti let (nebo 35 let ve véku 50 let), pokud nedojde k zidsadnimu zlomu ve
schopnosti kontrolovat proces stirnuti. Polovina umrti Zen a { etina uUmrti
muZu totiZ nastava v dnesnich vyspélych zemich aZ po osmdesdtém roce véku,
z ¢eho?Z je zfejmé, ze dalsi sniZeni Umrtnosti se musi odehrat ve starsich véko-
vych skupindch.

Ve svych tvahdch vychazi Olshansky z vlastnich analyz umrtnostnich po-
méru v USA, pfi nichzZ zjistil, Ze pokud by mélo byt dosazeno nadeéje doZiti ve
véku padesati let tficeti péti roku, musela by se snizit celkovd iumrtnost muza
0 58% a u Zen o 34% hodnot z r. 1985. Oviem i uplnd eliminace tumrtnosti do
padesati let véku, jez pfedstavuje 12,4% viech americkych tmrti, by prodlouzi-
la stfedni délka Zivota americké populace pfi narozeni pouze o 3,5 roku
(Olshansky et. al., 1990). Eliminace viech umrti na rakovinu a na ischemické
choroby srdecni by zvysila existujici americké hodnoty nadéje doziti ve véku
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padesati let pouze o 6,6 let pro Zeny a 7,8 let pro muze. ™ A pokud by byla
eliminovdna dmrti na rakovinu, na nemoci obéhového ustroji a na cukrovku,
coz je podle téchto autori za soucasné trovné lékarské technologie nepravde-
podobné, i pak by nadéje doziti americké populace jako celku nepfekrocila 90
let. (Olshansky et al., 1990).

O svou prepovéd trendu vyvoje horni hranice nadéje doziti do r. 2100
se pokusil i Ansley Coale (1992). Vypada nasledovné:

Tab. 2.1: Coaleova prognéza stiedni délky Zivota pHi narozeni (v letech) pro obdobi 2000-2100

1985 2000 2025 2050 2100
Muzi 71,7 73.6 75,7 77,0 77,9
Zeny 78,2 80,4 824 834 84,0

Coale se domnivd, Ze uvedeny odhad je platny pro viechny zapadni popu-
lace, nebot jiz v poloviné osmdesatych let byla primérna odchylka od medidnu
v devatendcti zdpadoevropskych zemich asi jeden rok rok jak pro muZze, tak
pro Zeny. Coale pfedpokldda, Ze i toto zatim existujici kolisani postupné zmizi,
tak jak jednotlivé zdpadni populace postupné pfejdou na viceméné uniformni
fad vymirani. Z hlediska diskuse o mezich délky lidského Zivota patii Coale
k ,tradicionalistim* (viz ddle), avSak i on uznava, Ze tyto hodnoty mohou byt
podstatné vyssi, pokud Clovék dokaZe néjakym zplsobem zménit zabudovanou
tendenci lidskych bunék ztricet svou imunitu v pokro€ilém véku. Na druhé
strané oviem také varuje, Ze nové se objevujici hrozba tuberkulézy, stejné jako
rozsiteni HIV viru, popfipadé objeveni se dalSich, zatim neznamych vird, mize
zpusobit to, Ze vysoké hodnoty nadéje doZiti nemuseji byt dosaZeny.

Svou prognézu Coale také zduvodiuje tim, Ze v zemich s nizkou Gimrtnosti
dnes vice nez 99% Zen pfeziva do véku, kdy rodi déti, kojenecka timrtnost je
lehce nad 3 amrtimi na 1000 kojenct a podil pfezivajicich do sedmdesati let
véku ¢ini 92% u Zen a 84% u muzd. U nds se v r. 1993 doZilo sedmdeséti let
77% Zen a 56% muzui. Jelikoz v3ak podle Coalea se i v téchto umrtnostnich
rezimech tmrtnost rapidné zvySuje ve vysokém véku a jen mdlokdo pfezivd
110 let véku, domnivd se, Ze pokud nebude pfekondna zabudovand tendence
lidské bunky ztrdcet imunitu ve vysokém véku, jim pfepoklddané limity budou
sotva pfekroceny.

e

véjii hodnoty umrtnosti pozorované v dané zemi. Timto zplisobem postupoval napf. jiZ zmi-
nény Burgeois-Pichat. O odhad homf hranice stfedni délky Zivota na zdkladé historicky mi-
nimélnich mér dmrtnosti ve vyspélych zemich se pokusili u nds Burcin a Stloukal (1991).
Dospéli k hodnotdm 75,9 pro muze a 81,6 pro Zeny.
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Vyznamné slovo do debaty vnesli K. Manton, E. Stallard a H. Tolley (1991),
kteii ve své studii shrnuli jednotlivé prognézy limitt nadéje doziti a rozdélili je
do tfi skupin. Autory prvni skupiny nazyvaji ,tradicionalisty“ a zafazuji tam
napt. Friese nebo Olshanskyho, nebot jejich predpovéd limiti stredni délky
zivota (kolem 85 let) neni o mnoho vy3si nez dosud evidované hodnoty. Vysi
tohoto limitu pripisuji tradicionalisté faktortim biologického starnuti, které pry
nejsou ovlivnény ani dnes pozorovanymi proménami pficin tmrti.

Druhou skupinu nazyvaji ,vizionafskou“, nebot jejich reprezentanti (napft.
Strehler, 1975, nebo Rosenberg et al., 1973) se domnivaji, Ze nadéje doziti je
sice limitovdna biologickym stdrnutim, aviak pokroky biomedicinského vyzku-
mu pry béhem nejbliziich 25-50 let tyto hranice podstatné zvysi, takZe mohou
byt dosazeny limity 100-125 let, popf. 150-200 let.

Treti skupinu pojmenovali ,,empiricistickou”, nebot jeji autofi (napt. Schne-
ider a Guralnik, 1987) jsou tohe nazoru, Ze v soucasné dobé se je5té nepohy-
bujeme blizko limiti nadéje doziti, byt se umrtnost sniZuje a je dosahovano
pokroku v 1é¢bé chronickych chorob, jez dominuji jako pfiCina dmrti ve vyso-
kém véku. Podle minéni empiricist(i limity nadéje doZiti mohou dosdhnout 95-
100 let do r. 2080 za predpokladu, Ze se udrzi nynéjsi kazdorocni pokles
umrtnosti o 2%.

Manton a jeho spoluautofi vyslovili na zdkladé modelovani amrtnostnich
pomérh svlij odhad horniho limitu délky lidského Zivota: 99,9 let pro muze
a 97,0 pro zeny. Stoji za poviimnuti, Ze jako jedni z mala pfedpoklddaji moz-
nost delsi nadéje doziti pro muze nez pro Zeny. Vysvétluji ji tim, Ze vy3si nade-
je doziti pro muZe neZ pro Zeny muzZe byt v tak vysokém véku zplisobena
dlouhym obdobim po menopauze, béhem niZ se vytrati pozitivni efekt pusobeni
Zenského pohlavniho horménu estrogenu snizujiciho celkovou hladinu choles-
terolu v organismu.

Jak je z uvedenych udajti patrné, rozpéti odhadt je vskutku znacné. Shri-
me pro vétsi prehlednost tuto ruznost nazort na limity stfedni délky Zivota do
jednoduché tabulky. V tab. 2.2 jsou kromé jednotlivych prognéz také uvedeny
nékteré udaje o skutecné zaznamenané nadéji doziti ve vybranych populacich.

Vysoké udaje o nadéji doziti ve vyspélych spolecnostech, ale predev$im da-
ta o japonské populaci nebo o vzorku mormonskych duchovnich jsou skute¢né
impresivni. Tyto a také dal$i skuteCnosti pfivedly nékteré badatele k pochyb-
nostem o platnosti Gompertzova zdkona. Vyznamny muz, jenz stoji v fadach
téch, kdoZz zpochybiuji platnost Gompertzovy kfivky, je J. Vaupel z university
Duke v americké Severni Karoliné.

Vaupel zaloZil nékolik experimentalnich projekti, jejichZz vysledky podle
jeho slov asi znamenaji proménu paradigmatu v tvahdch o biologicky napro-
gramované smrti (Vaupel, 1993). Nejdfive na datech ze svédskych demografi-
ckych statistik, jez jsou vedeny s neobyCejnou pfesnosti od r. 1750, podrobil
testu Friesovu (1980) predikci, Ze pocet velmi starych lidi se nebude zvy3ovat,
predikci, jez byla zaloZena na tvrzeni, Ze imrtnost se po osmdesitém patém
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roce véku v podstaté nezménila od prelomu stoleti. Zjistili, Ze od 2. svétové
valky se specificka Gmrtnost Svédu star3ich osmdesati péti let dramaticky snizi-
la: u Zen vice nez o tfetinu, u muzh pak o jednu Sestinu (Barinaga, 1991). Na
datech z archivu o velmi starych obyvatelich vyspélych zemi, ktery existuje na
lékarské fakulté university v danském Odense, pak Vaupel s kolegy (Kannisto,
Lauritsen, Thatcher, Vaupel, 1992) dokumentovali, Ze ve vétsiné z nich se spe-
cifické umrtnosti ve véku nad 80 let snizuji v prGbéhu celého 20. stoleti v
praméru o 1-2% u Zen a o 0,5-1,5% u muzu.

Tab. 2.2: Odhady limith stredni délky Zivota pfi narozenf a jeji registrované hodnoty v riiznych

populacich

Odhadované hodnoty M M+ 3Z) Z
Fries (1980} 85,6 85,6
Olshansky et al. (1990) 82,0 88,0
Strehler (1975) 100-125

Rosenberg et al. (1973) 100-198

Schneider, Guralnik (1987) 95-100

Burcin, Stloukal (1991) 75,9 81,6
Manton et al. (1991) 99,9 97,0
Coale (1992): pro rok 2100 77,9 84,0
Skuteéné zaznamenané hodnoty

Japonska 1990° 76,2 825
Svycarsko 1990° 74,0 81,0
Island 1990° 75,4 80,7
USA (bild populace) 1990° 72,6 79,3
Rakousko 1990’ 72,6 79,2
Kanada 1989° 73,7 80,6
Francie 1989 73,1 815
Holandsko 1989 73,7 80,1
Norsko 1989 73,3 80,0
Svédsko 1988° 74,2 80,1
Okinawa, Japonsko 1987 77,2 82,7
Shimane, Japonsko 1987" 75,5 83,3
Mormonsti duchovni

a jejich zeny 1980-1988" 889" 89,5
Polsko 199¢° 66,5 75,6
Madarsko 1990 65,1 73,8
Bulharsko 1990° 68,2 74,9
Ukrajina 1990 65,6 749
Ceska rep. 1990¢ 67,5 76,0

Pramen: "World Health Statistics (1992), "Manton et al. (1991), ‘Pohyb obyvatelstva (1992)
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Aby Vaupel otestoval dalsi hypotézu, totiZ zda existuji biologické hranice
délky zivota z duvoda smrti stifim, ucinil spolu s entomologem J. Careym a
jeho kolegy z Kalifornské university experiment v mexické Tapachule, v némz
zkonstruovali zatim nejvétsi imrtnostni tabulku - pro jeden milién stfedomof-
skych ovocnych musek (Ceratitis capitata), které kazdy den poéitali, aby zjisti-
li, kolik jich zemfelo. Toto obrovské mnozZstvi potrebovali z divod( statisti-
ckych - i kdyby se jen 0,1% musek dozilo véku sto dni (coZ odpovida pribliZzné
sto letim lidského Zivota), v absolutnich hodnotach by to bylo tisic musek, coz
je stale jesté dostateény pocet pro statistické zavéry. Vysledky byly jednoznac-
né: umrtnost sice méla sviyj vrchol v urcitém véku, ale nebyla takova, ze by
vymiely viechny musky, jak by pfedpokladala gerontologicka teorie geneticky
naprogramované smrti a limitt Zivota. Naopak, od urcitého stari se mira umrt-
nosti jiz nezvySovala a zacala se vyrovnavat, nebo dokonce snizovat (Carey et
al., 1992).

V dal3im projektu testoval Vaupel se svymi kolegy tvrzeni, lezici v pozadi
predpoklddanych biologickych limitQ, totiZ Ze starnuti je determinovino gene-
ticky. Pokud by tomu tak bylo, mélo by to podle Vaupela logicky znamenat, Ze
individua s identickou sadou gent by méla zemfit stafim priblizné v tomtéz
veku. Z dat o Ctyfech tisicich dvojcat narozenych v Dansku v letech 1870-1900
se Vaupel spolu s danskym epidemiologem N. Holmem prostfednictvim compu-
terovych simulaci snazili odhalit, zda vzorec smrti mezi dvojcaty naznacuje
smrt stafim. Zjistili, Ze modelem, jenz nejlépe korespondoval s daty, je model,
v némz se viechna umrti jevi jako predCasnd, tedy zpusobena chorobou nebo
nehodou, a ne stafim. Prostrednictvim analyzy dat rodi¢( dvojcat dile piekva-
pivé zjistili, Ze délka zivota déti viibec nekorelovala s délkou Zivota jejich rodi-
cu (Vaupel, 1993). Vék, v némz by méla nastat smrt skutenym zestarnutim,
odhadl poéita¢ na sto deset let.

Aby zavéry ze studia danskych dvojcat déle ovéfil, testoval Vaupel spolu
s entomologem J. Curtsingerem a jeho kolegy z university v Minnesoté velké
kohorty deseti genotyptt musky Drosophily melanogaster. Z experimentu vy-
plynulo, Ze pribéh Umrtnosti mél podobu kfivky se dvéma vrcholy, pficemz
nebylo zaznamenano zadné zvyseni specifické imrtnosti po tficeti dnech véku.

Tyto vysledky jsou podle autorti experimentu v rozporu s teorii limitované
délky Zivota, podle niZ kazdy genotyp ma specifické hranice délky Zivota, coz
ve stafi vede k intenzivnim a rapidné se zvysSujicim Umrtnostem v krdtkém
Casovém prostoru (Curtsinger et al., 1992).

Je otdzkou, kolik toho maji ovocné musky a lidé spolecného. Nicméné né-
ktefi odbornici véri, Ze tyto vysledky mohou byt dilezitym meznikem v disku-
sich o limitech stirnuti a smrti. Data o velmi starych lidech ve vyspélych ze-
mich naznacuji, Ze u nejstari vékové skupiny Gompertziv zakon neplati:
pravdépodobnost jejich \imrti se s vékem jiz nezvySuje exponencialné.

Vaupel tvrdi, Zze tiimrtnost je pravdépodobné odrazem souboru pricin smrti,
k nimz jsou néktefi lidé nichylnéjsi nez jini. Diivody této heterogenity je podie
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Vaupela tfeba hledat ve smésici genetickych faktorl i faktor individudlni Zi-
votni zkuSenosti (Barinaga, 1992).

Z uvedenych polemik vyplyvaji nasledujici zavéry: postupné krystalizuji dvé
teorie starnuti a umrtnosti. Jedna, kterd byla oznalena Vaupelem (1993) jako
gerontologicka, fika, ze lidé umiraji stiafim, pficemZ starnuti je geneticky na-
programovano. U lidského druhu tento ,program“ vede k hranici lidského
Zivota pfiblizné 85 let. Druhd teorie, epidemiologickd, naopak tvrdi, Ze starnuti
je proces s nahodnymi pravidly a Gmrtnost v pokrocilém véku se vyznacuje
pomérné znanou variabilitou. Lidé umiraji na nemoci, ne na stdri, proto je
podle epidemiologii mozno odhadovat délku lidského zivota asi na 100 let.

Pokud se i v budoucnosti udrzi trend pramérného sniZzovani tmrtnosti
o dosud registrované jedno procento rofné, md dnes narozené dévcitko ve
vyspélé postmoderni spolecnosti nadéji doziti 90 let. Pokud by tempo sniZova-
ni bylo dvouprocentni, nadéje doziti by se zvysSila na 100 let. Je samozfejmé
otdzkou, zda existujici trend sniZovani dmrtnosti je udrzZitelny i v blizké bu-
doucnosti, tedy v dobé, kdy pandemie AIDS muze zpusobit decimaci nékterych
skupin obyvatelstva, pfedeviim v Africe a Asii'".

Nékteré hypotézy formulované L. Saganem (1987), l1ékafem a epidemiolo-
gem z Palo Alto v Kalifornii, zdUraziiuji, Ze pokrok v délce lidského Zivota neni
ani tak efektem doprovazejicim modernizaci (zpGsobenym lep3i lékafskou péci,
sanitaci a vyZivou), jako predeviim disledkem zmény Zivotni orientace a hod-
notové promény, pfi niz se tzkost, beznadéj, pasivita a nemohoucnost v roz-
hodovdni o svém vlastnim osudu, doprovdzejici populace tradicnich agrdrnich
spolecnosti, postupné proménila v nadéji, rozhodnost, aktivitu a sebevédomi
spoleénosti modernich a hlavné postmodernich.

Tyto hypotézy by vzbuzovaly nadéji. Sagan (1987) ve své knize Zdravi nd-
rodi mnohokrat opakuje (a doklada argumenty), Ze zdravi a délka lidského
zivota jsou spise zdlezZitosti psychosocidlnich faktorti nez faktortt medicinskych.
Pokud ma pravdu - jeho argumentace vyzniva dosti pfesvédéivé - nemusely by
meze lidského Zivota koncit Cislem dvoucifernym, ale tficifernym. Samoziejmé

11) Podle nejnovéjsi studie o vlivu AIDS na svétovou populaci vypracované Americkym statisti-
ckym ufadem v kvétnu 1994 (US Bureau, 1994) bylo v poloviné roku 1993 na celém svété
asi 14 miliéna lidi nakazenych virem HIV, z toho 8 milién{ bylo v africkych subsaharskych
zemich. JelikoZ vétSina umrti na AIDS se odehrdva v praméru kolem tficitého roku véku,
nemd pandemie AIDS velky vliv na celkové miry porodnosti. Na co vsak vliv jiz v nékterych
zemich md, je stfedni délka Zivota. Jednak tim, Ze zvySuje kojeneckou a détskou umrtnost
{v nékterych africkych méstech je vice nez 25% téhotnych Zen infikovano virem HIV), jednak
tim, Ze na AIDS nejcastéji umiraji lidé ve vékové skupiné 30-45 let). V mnoha zemich, kde
je AIDS jiz 3iroce rozsitena, by tak podle projekci této studie mohla byt stfedni délka zivota
drasticky redukovana: tak napf. v roce 2010 by v Thajsku meéla byt sttedni délka Zivota
v projekci bez AIDS asi 74 rokd, v projekci, kterd jiz pocty nakaZenych do dvahy brala, by
méla stiedni délka Zivota dosdhnout jen asi 43 let. Rozdily vétii nez dvacet pét let v takto
projektovanych strednich délkach Zivota je mozné olekdvat i v daliich zemich, v Zimbabwe,
Ugandé, Keni, Rwandé aj.
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za predpokladu, Ze vnéjsi podminky lidského Zivota se nestanou obecné nato-
lik neptitelskymi (lipadek Zivotniho prostfedi, rozsifeni nemoci AIDS apod.),
aby znemoznily pfevahu onéch pozitivnich momenti pojmenovanych Saga-
nem.

P¥idand 1éta a zdravotni stav

ProdluZovani stfedni délky Zivota by oviem mélo vyznamné ndsledky
v poctech osob ve vysokém véku. Napf. podle projekce Ahlburga a Vaupela
(1990) by predpokldadany dvouprocentni rocni pokrok ve snizovani tmrtnosti
zvysil v USA pocet osob ve véku 85 let ze 3 milionG v r. 1990 na 70 miliéona
v r. 2080. Oviem ,stfedni varianta“ projekce amerického censového ufadu
vychazejici z velmi opatrnych odhad@ snizovani umrtnosti po r. 2000 piredpo-
kldda, Ze tento pocet bude Cinit ,,pouhych® 17 miliénu. Ostatné i projekce OSN
Federdlnim statistickym Gifadem nebo i posledni projekce Ceského statistického
ufadu jsou v prognézovani umrtnosti velmi opatrné, coz pochopitelné mize
mit stejny efekt podhodnoceni poétu starych osob jako v pfipadé projekci ame-
rickych.

At tomu bude jakkoliv, uz jen pouhd moznost vyrazného zvyseni stfedni
délky Zivota doprovdzena podstatnym zvySenim poctu osob v pokrocilém véku
evokuje otdzky tykajici se kvality takto prodlouzeného Zivota. Kardinalni otdz-
ka zni: budou tato pfidana Iéta léty zdravi nebo 1éty nemohoucnosti? Budou to
jen léta ptidand k Zivotu, nebo Zivot pfidany k 1étGm?

I relativné skepticky Olshansky (1990)™ ¥ika, ze v podminkich mozZného
pokroku lékaiské védy je nutno zménit zaméfeni nasi pozornosti od optiky
stfedni délky Zivota k optice prostého absolutniho poltu osob v pokrocilém
véku. Podle jeho tvrzeni jsou pocCty starych osob v populaénich projekcich
neustdle podhodnocovdny. Situace s potencidlné vy3simi neZ ocekdvanymi
pocty starych osob v kombinaci s celkovym starnutim populace, umocnéna
moznosti, Ze zvySeni dlouhovékosti nebude doprovdzeno i pfislusnou schop-
nosti staré populace udrzet si aktivitu a sobéstacnost™, maze proto vést v da-
sledku nezbytnych nakladd na zdravotnické a socidlni programy k nedozirnym
ekonomickym, socidlnim a politickym konsekvencim.

12) Jeho skepticismus neni zaméfen protli Vaupelovym vysledkiim, ale je spise spojen s jejich
praktickym dopadem. Olshansky ptizndvd, Ze Vaupel md asi dost jasnou evidenci, jeZ nazna-
Cuje, Ze pokud existuje néjaky ,gen smrti’, pak jisté u lidi nepasobf dfive nez ve véku 110
let. To ovsem podle jeho ndzoru neznameni, Ze lidé se budou houfné dozivat 100 let, pokud
stdle existuje mnoho chorob, jimz je sice teoreticky mozno pfedchdzet, které ale pravdépo-
dobné i nadile budou ukon¢ovat lidsky Zivot dfive (Barinaga, 1991).

13) Podle americkych statistik z poloviny osmdesatych let americké Zeny starsi 65 fet proziji
pramémé 15 let aktivné (se zaéinajici lehkou indispozici v palnictém roce). Dalsi dva (a po-
sledni) roky jejich Zivota znamenaji pak uplnou nesamostatnost a umisténi v Gstavu (Global,
1991).
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Z téchto diavodt by podle Olshanského méla lékafskd komunita soustfedit
svou vyzkumnou pozornost predeviim na moznosti 1écby chronickych chorob,
coz bude kromé zménéného Zivotniho stylu asi primarnim faktorem, jenZ roz-
hodne, jak s léty ziskanymi ,navic“ diky del3i stredni délce Zivota budou moci
lidé nakladat. Optimisticky scéndf vyvoje samoziejmé piedpoklads, zZe ziskana
léta zZivota budou pfedevsim léty zdravého a aktivniho Zivota. Pesimisticky
scénaf pak modeluje situaci, v niz zisk v délce Zivota by znamenal 1éta strdvend
v nemocniénich ustavech, takZze by se vlastné jednalo o ,selhdni v tspéchu
(Gruenberg, 1977).

V r. 1987 optimisticky scéndf znacné posilil J. Fries (1987) svou hypotézou
o kompresi morbidity. Podle Friese komprese morbidity'” nastane tehdy, kdyz
se zkrdti doba od vypuknuti choroby vedouci ke smrti a smrti samotnou.
A jelikoZ redukce rizikovych faktorQ (jako napf. koufeni) a dokonalejsi zpuiso-
by 1é¢eni oddali pfichod chorob zplsobujicich bezprostfedné smrt, bude celko-
va stafeckd nemocnost vtlacena do kratsiho obdobi, coZ by mohlo snizit, nebo
alespoi nezvySovat, potfebu a ndkladnost lékafské péce pro nase staré spolu-
obcany.

S Friesovou kompresi morbidity nesouhlasi fada odborniki. J. Guralnik
(1991) v takovou moznost nevéfi. Tvrdi, Ze je zcela dobfe moZné pfedvidat
scénaf, kdy z duvodu stability délky morbidity v zavérecné fazi lidského Zivota
povede prodluzovéni stfedni délky Zivota ne ke kompresi morbidity, ale pouze
k posunuti obdobi morbidity do vy3siho véku pfi zachovani délky tohoto ob-
dobi. Problém oviem podle Guralnika spocivd v tom, Ze se zvySujici se stfedni
délkou zivota, jak naznacuji empirickd pozoroviani, se morbidita odkldda stile
hufe. Domniva se, Ze delsi vék povede ke zvysujicimu se poctu let stravenych
pred smrti ve stavu zdravotni nezpusobilosti.

Podobné G. Kaplan (1991) pfinesl pozorovani, z nichZ vyplyvd, Ze zvySend
3ance na preZiti do vysokého véku s sebou nenese kompresi morbidity, ale
naopak pfinasi vice nemohoucnosti a vice morbidity.

Olshansky (1991) ukazuje dva fyziologické a epidemiologické mechanismy,
které mohou zpusobovat, Ze nizsi umrtnost vede ke zhor3ujicimu se zdravi ve
vy$sim véku. Za prvé, dokonalejsi 1ékafskd technologie dovoluje delsi pfezZivani
i s degenerativnimi chronickymi nemocemi (nemoci srdeéni, rakovina a moz-
kové piihody, které jsou hlavni pficinou amrti ve vyspélych zemich), coz by
o dramatickém zvyieni poctu nemocnych obyvatel ve vyspélych zemich pravé
diky zvy3enym Sancim pfezivat i s chorobami, které dfive zabijely, a diky cel-
kovému demografickému starnuti populace.

Za druhé, sniZovdni Umrtnosti mize (a) vést k redukci rizika smrti na
zhoubné choroby a pfesunout rizika k nezhoubnym pFi¢indm smrti z divodi
starnuti, coz (b) pfivede populaci usetfenou zhoubnych chorob k vy3simu vé-
ku, v némz mira pravdépodobnosti onemocnéni nezhoubnou chorobou zpuso-

14) Morbidita je definovana jako jakdkoliv nemoc nebo dysfunkce.
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benou stirim organismu je znacné vysoka a v soucasné dobé nevyhnutelna.
Olshansky a jeho kolegové pak fikaji, Ze ne komprese morbidity, ale naopak
expanze morbidity je pravdépodobna. Podle nich dojde k vyménnému obcho-
du mezi del$im Zivotem a zhor$ujicim se zdravim.

Jak je vidét, pfedpoklad o mozné kompresi morbidity v pokroéilém véku,
kterd by do jisté miry mohla lékaFské a socidlni ndklady na osoby v daném
véku zmirnit, se nejevi jako pravdépodobny. Spise naopak, obraz znacnych
poltl osob dozivajicich se vysokého véku, nemocnych chorobami, které zne-
moziuji jejich pohyb a samostatnost (napf. artritida, Alzheimerova choroba
atd.) neni zcela nereilny”™. Mali budoucnost vypadat takto, pak si budou mu-
set lidé velmi brzy uvédomit, Ze smrt prestiva byt jejich hlavnim protivnikem
a Ze jeji roli pfebira aktudlni hrozba Zivota v nemocném stafi.

Ackoliv studie zkoumajici otdzku, jaka asi budou léta dodand nasim Zivo-
tam, nevyznivaji vétsinou pFilis optimisticky, neznamend to, Ze bychom méli
rezignovat na informace o tom, jakym zpusobem je moZno udrzet si pokud
mozno co nejdéle relativné dobry zdravotni stav. Pravé naopak. Dobry zdra-
votni stav i v pokrocilém stdfi se totiZ stane ve stirnoucich spolecnostech jed-
nou z klicovych hodnot.

Molekularni biologové se domnivaji, Ze zhrouceni genové regulace, ktera
spousti nejruznéjsi degenerativni choroby, je produktem Cisté ndhodnych uda-
losti projevujicich se v prubéhu Zivota na genomu, jenz obsahuje zdédénou
nestabilitu (Olshansky et al., 1993). Je tedy dost dobfe mozné, Ze jak se budou
znalosti molekularni biologie prohlubovat, bude postupné mozno manipulovat
procesem onemocnéni a zpomalit i miru starnuti.

Zpomalit rychlost stirnuti se dd oviem nejen molekularnimi zasahy. Pfijme-
me-li tezi, Ze starnuti je proces znacné individudini, coz je zpusobeno jednak
nasi odlidnou genetickou vybavou, jednak naSimi odlisnymi biografiemi, je
mozné rychlost stirnuti véetné nasi nemocnosti ovliviiovat i behaviordlné, tedy
prostfednictvim naseho chovani.

Velkou roli zde sehrdavad nds Zivotni styl, v ném pak predevsim sloZeni stra-
vy, pravidelnost cviceni, mira koufeni, mira stresu. SloZeni stravy a jeji mnoz-
stvi je obecné povazovidno za jeden z nejdileZitejSich moment ovliviiujicich
délku naseho Zivota. Pokusy na krysach, provedené jiZz v prvni poloviné naseho
stoleti na Cornellské université v USA, prokazaly, ze pokud krysy a mladé mysi
byly v mladém véku drZeny na vyZivé, ktera byla znaéné omezena z hlediska
jeji kalorické hodnoty (ale s dostatkem zdkladnich vyZivnych latek), starly po-

15) Hypotéza o rozsiteni morbidity je velmi alarmujici. Jak informuje Olshansky (1993) je do-
konce tak alarmujici, Ze ve Francii se zformovala mezindrodni organizace védci pod vede-
nim demografa Jean-Marie Robinea, aby tuto hypotézu testovala. Robine a jeho kolegové
ukazuji, Ze Zeny v zdpadnich spoleCnostech mohou ocekdvat, Ze stravi az ctvrtinu svého Zi-
vota jako nemohouci, muzi pak asi jednu pétinu. Olshansky ovsem nabadd pfijimat tyto vy-
sledky opatrné (s ¢imZ nejen v tomto pfipadé souhlasim), nebot tyto hrozivé zavéry jsou od-
vozeny zatim z pomérné kratkého obdobi; navic data v této oblasti jsou problematickd a
moznost komparace neni bez nesnazi.
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maleji a doZivaly se vyssiho véku. Dalsi pokusy provedené jinymi vyzkumniky
dokonce umoznily formulovat zavér, Zze - pokud byly mysi ponechdny o hladu
dva dny ze sedmi - délka jejich Zivota se prodlouzila o 50%-60% (Comfort,
1964).

Tyto pokusy naznacuji, Ze spravna skladba a predevsim primérené mnoz-
stvi stravy by mohlo byt slibnym voditkem pro zkoumani faktort dlouhovékos-
ti. V posledni dobé se i u nds objevila celd fada publikaci - a poznamenejme,
Ze mnohdy znacéné kontroverznich - pfinasejicich nivody na spravny zpusob
vyzivy. Pravé ona protifecivost by pro nas méla byt znamenim, ze pro tak slozi-
ty problém, jakym je lidsky organismus a délka jeho Zivota, mohou jen stézi
existovat jednoduché navody k fe$eni. PfiznaCnym indikatorem vyjevujicim
celou sloZitost problému je studie kanadského epidemiologa V. Smila z r.
1989, v niz zkoumal vztah mezi srdeCnimi chorobami, vyzZivou a (mrtnosti
v evropskych zemich.

Smil vySel z obecné znamého faktu, Ze choroby srdce jsou do znacné miry
zpusobeny konzumaci saturovanych tukl a cholesterolu obsazenych v mase,
vejcich a mléénych vyrobcich. JelikoZ se oviem v posledni dobé objevily nékte-
ré studie, jez tento jednoznalny vztah Cinily ne tak priizracnym, prozkoumal
tuto souvislost opétovné.

Smil pomoci jednoduché korelaéni analyzy mezi amrtnosti na srdecni cho-
roby v evropskych zemich u muzu ve véku 45-64 let zaznamenanych v obdobi
1982-1984 a indikatorem primérné miry konzumace potravin obsahujicich
nasycené tuky v obdobi 1954-1984 zjistil, Ze souvislost mezi témito dvéma
proménnymi nebyla nijak vysokd (r=0,57) a Ze konzumace tukl vysvétluje
pouze 32% variability v Gmrtnosti na srdecni choroby. Receno nestatistickym
Zargonem: vys3i konzumace potravin s nasycenymi tuky sice vedla i k castéjsim
umrtim na srdecni choroby, aviak ne v takové mife, jak bylo ofekdvano. Kro-
meé toho, jako pficina amrti na srdeéni choroby tuky fungovaly jen ¢astecné -
asi z jedné ttetiny. Zbylé dvé ttetiny pficinnosti umrti bylo nutno pfipsat dal-
$im, nemérenym a neznamym faktortm.

Co bylo ovSem velmi podstatné, mezi jednotlivymi zemémi byly velké a jen
velmi obtizné vysvétlitelné rozdily. Jako ptiklad uvadi Smil Rakousko, tehdejsi
Ceskoslovensko a Madarsko. Viechny tfi zemé maji podobnou kuchyni a i po-
dle statistik konzumuji velmi podobnd mnozstvi tukd. Navzdory tomu byla
v Rakousku v uvedeném obdobi mira imrtnosti na srdecni choroby o vice nez
40% nizsi nez v Ceskoslovensku a Madarsku. A dalsi priklad: miry dmrtnosti
byly v podstaté totozné ve Svycarsku a Italii, aviak spotfeba tuka byla ve Svy-
carsku dvakrat vy$si nez v Italii. Nejvétsi zdhadou v3ak byla velmi nizkd umrt-
nost na srdecni choroby ve Francii (z vyspélych zemi ma nizsi jen Japonsko),
kterou Némecko a Rakousko pfekonavd dvakrat, Norsko trikrat a Ceskoslo-
vensko Ctyrikrat - nicméné spotfeba tuk( byla ve vSech zemich v podstaté
stejna.
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Aby Smil ukdzal, jak obtizné je vyslovovat jednoduché vieobecné nivody
na zpusob vyzivy ve vztahu k umrtnosti, ucinil dalsi rozbor. Tentokrat zkoumal
souvislost mezi muzskou umrtnosti (ve vékové skupiné 45-64) na srdecni cho-
roby a konzumaci vina v prvni poloviné osmdesatych let. Zjistil negativni korelaci
r=-0,68 naznacujici, Ze ¢im vice vina se v dané zemi pije, tim je nizsi imrtnost
na srde¢ni choroby (mira vysvétlené variability 46%). Z tohoto zjiténi formulo-
val ironické doporuceni, ze pokud bychom chtéli tak silné vérit statistickym
analyzdm, museli bychom obyvatelim Evropy doporucit v podstaté nezméné-
nou stravu a znacné zvyseni konzumace vina.

Konecné tfetim pfikladem, jimZ Smil ukdzal, jak obtiZnd je interpretace
sledovaného problému, bylo hledani vztahu mezi mirou muzské imrtnosti na
srdecni choroby a stfedni délkou Zivota ve véku 45 let (na pocatku osmdesa-
tych let variovala od 31,6 na Islandu po 25,4 v Madarsku). Jelikoz jsou srdecni
choroby hlavni pfi¢inou dmrti u muza v evropskych zemich, méla by se objevit
silna negativni souvislost. Vysoké miry Gamrtnosti na srdecni choroby by mély
souviset s nizkou stfedni délkou Zivota. Statistickd analyza oviem odhalila, Ze
mezi témito dvéma proménnymi nebyla souvislost vitbec Zadna (r=0,00).

Pro¢ jsme se tak dlouze zdrzeli u Smilovy prace? Myslim si, Ze dobfe uka-
zuje obtiznost celého problému hleddni vztahu mezi sniZovinim Umrtnosti
a formulaci pro populaci srozumitelnych a jednoduchych navodu, jejichz dodr-
zZovani by pfineslo radikalni zménu. Je zfejmé, Ze u populaci vyspélych zemi
existuji Cetnd zdravotni rizika, coz plati i pro nasi spolecnost. JelikoZz omezeni
pfisunu tukd, cukru a jejich nahrazeni zrninami, zeleninou a ovocem je muze
do zna¢né miry snizit, méla by se orientace na tyto skuteCnosti stit trvalym
cilem nasi zdravotnické osvéty.

Ale pozor. Komplexnost procesu propukani chorob v lidském organismu
naznacuje, Ze se jednd o proces, na némz se podili cela fada faktor(l a ktery je
do znacné miry individudlni. Tato multifaktorialita a individualita by pro nas
méla byt mementem, Ze neni asi mozZné podavat univerzalni niavody na modifi-
kaci stravovacich zvyklosti, nybrz Ze je tfeba ddvat pfednost zdravotnicky pod-
loZzenym a individualizovanym (tedy kazdému jedinci zvlast podle jeho stavu
vypracovanym) doporucenim.

Ve svétle téchto tvah o bezprecedentnim vyvoji stfedni délky Zivota a limi-
tech lidského ziti ve vyspélych zemich zdpadniho svéta ndm musi byt pfi po-
hledu na nase imrtnosti data, jez do pocatku devadesatych let hovoii o tticeti-
leté stagnaci ve vyvoji stiedni délky Zivota muZi a jen o velmi malém zvySeni
stredni délky Zivota Zen, velmi smutno. Kde je pficina daného stavu? Je mozno
ho relativné rychle zménit? Naplni se dmrtnostni predpoklady autorti minulé
populaéni projekce Federdlniho statistického ufadu (viz Ctrnict, Kraus, 1988)
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nebo i té nejnovéjsi Ceského statistického tGfadu z roku 1993 (viz Ales, 1994),
podle které se tmrtnostni poméry u nds do r. 2010, respektive 2020 nijak
vyrazné nezmeéni?



