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ABSTRAKT 

Slože í iologi ký h e á  á zásad í vliv na jejich vlastnosti. Vysoce 

pol e as e  ast  k seli  (PUFA), jako je apříklad DHA, jsou el i itli  k poškoze í 

ol ý i adikál , op oti o o e as e ý  MUFA  a as e ý  SFA  ast ý  k seli á . 

Z předpokladu, že spolu s e as e ostí e á  se z šuje jak metabolismus organismu, 

tak citlivost k o idač í u poškoze í a ásled ě hlost stá utí, z ikla pa e ake o á teo ie 

stá utí (the membrane pacemaker theory of aging). 

Tato h pot za je slože á ze d ou částí. P í z i h se týká sou islosti ezi slože í  

e á  a d lkou ži ota, kd  ži oči ho  s í e e as e ý i e á a i s šší  

pe o idač í  i de e  a počte  d oj ý h aze   ěli ít, dík  šší itli osti k o idač í u 

stresu, k atší d lku ži ota. Tato část ašla v t to eše ši podpo u. D uhá část, týkají í se slože í 

e á  a hlosti eta olis u, la ětši ou studií á e a. Me á  obratlovců 

s šší hlostí eta olis u byly spíše ě e as e , op oti e á á  ži oči hů 

s po alejší  eta olis e , e o se e ašla sig ifika t í ko ela e, ož je v rozporu 

s pacemakerovou h pot zou. 

 

Klíčová slova: ast  k seli , oxidač í st es, d lka ži ota, e olu e stá utí, pace-of-life, 

eakti í fo  k slíku, ol  adikál , eta olis us 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



ABSTRACT 

The composition of biological membranes has a major effect on their properties. Highly 

polyunsaturated fatty acids (PUFAs) such as DHA are highly susceptible to free radical damage 

compared to monounsaturated (MUFA) and saturated (SFA) fatty acids. The pacemaker theory 

of aging has emerged from the hypothesis that cellular metabolism, as well as sensitivity to 

oxidative damage and consequently the aging rate increase with membrane unsaturation. 

This hypothesis is composed of two parts. The first concerns the relationship between 

membrane composition and life expectancy when animals with more unsaturated membranes 

(with a higher peroxidation index and a number of double bonds) should have a shorter 

lifespan due to higher sensitivity to oxidative stress. This section has been supported in this 

research. The second part, relating to the composition of the membranes and the rate of 

metabolism, was mostly refuted by the study. Vertebral membranes with a higher rate of 

metabolism were rather less unsaturated compared to the slower metabolic membranes of 

the animals, or no significant correlation was found, which is inconsistent with the pacemaker 

hypothesis. 

 

Key words: fatty acids, oxidative stress, life span, evolution of aging, pace-of-life, reactive 

oxygen species, free radicals, metabolism 
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1 Úvod 

Slože í iologi ký h e á  ýz a ě o li ňuje ětši u eta oli ký h dějů 

odeh á ají í h se  těle h ži oči hů a ůže ýt jed í  z hla í h olekulá í h fakto ů 

způso ují í h ezid uho  ozdíl   i te zitě metabolismu (Hulbert & Else, 1999). V t to p á i 

se přede ší  za ý á  slože í  ast ý h k seli   e á á h, kde sleduji hla ě jejich 

nasycenost a nenasycenost, a ásled ý  li e  a fluiditu e á  a hlost eta olis u. 

Fluidita e á  je zásad í p o rychlost a efektivitu v nich pro íhají í h metabolický h dějů. 

Slože í e á , zej a obsah d oj ý h aze  v ast ý h k seli á h, je šak tak  důležit  

p o á h l ost e á  k o idač í u st esu, tz . k o idač í u poškoze í ol ý i 

k slíko ý i adikály a ji ý i so e eakti í i formami k slíku (ROS; reactive oxygen 

species) (Hulbert and Else, 1999; Hulbert et al., 2007). Ku ula e o idač ího poškoze í tká í, 

ke kte u do hází  důsledku o idač ího st esu, je t adič ě po ažo á o za jed u z hla í h 

příči  s ižo á í fu kč osti tká í  p ů ěhu stá utí (Harman, 1956; Sohal and Weindruch, 

1996). Rozdíl  slože í iologi ký h e á   tak mohlo ýt příči ou ůz  rychlosti 

stá utí u ůz ý h d uhů ži oči hů. B la p oto a že a h pot za předpokládají í, že a ú o i 

slože í u ěč ý h e á  existuje trade-off mezi fluiditou e á , a tedy intenzitou a 

efekti itou eta oli ký h dějů a á h l ostí k o idač í u poškoze í. Vzhledem k to u, že 

ůst a oz ožo á í jsou e e geti k  so e á oč  p o es , posk tuje tato h pot za ož  

e ha isti k  s ětle í e iste e z á ho trade-off mezi intenzitou ůstu a reprodukce na 

st a ě jed  a hlostí stá utí a d lkou ži ota a st a ě d uh  membrane pacemaker theory 

of aging, MPTA; Hulbert, 2005). Jelikož t ade-off ezi u ede ý i life-history znaky je 

zásad í  e oluč í  o eze í , kte  us ě ňuje e olu i ži ot í h st ategií life-histories), 

ohlo  slože í iologi ký h e á  předsta o at klíčo ý olekulá ě-f ziologi ký fakto  

v to to e oluč í  procesu. 

Ve s  p á i se ko k t ě za ý á  tí , jak zastoupe í ůz ý h t pů ast ý h k seli  

v iologi ký h e á á h, přede ší  jeji h as e ost a e as e ost, sou isí s fluiditou 

e á , intenzitou metabolismu, odol ostí k o idač í u st esu a ůz ý i life-history 

z ak , jako jsou apř. elikost těla, hlost ůstu, i te zita ep oduk e či d lka ži ota. P á e 

je za ěře a zej a a e dote í o atlo e, e oť u ektote í h je těles á teplota 

o li ňo á a teplotou p ostředí. Při ízký h teplotá h se s ižuje fluidita e á , ož t áří 
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dodateč ý e oluč í tlak a slože í iologi ký h e á  (Sinensky, 1974), kte ý  ohl 

komplikovat interpreta i zjiště ý h faktů.  

Ve s   p á i sh uji jak ezid uho , tak it od uho  studie testují í předpoklad  a 

predikce z í ě  h pot z . Cíle  p á e je a základě eše še dostup ý h studií zhodnotit 

dosa ad í e pi i k  důkaz  p o a p oti t to h pot ze.  

 

2 Život í strategie  

Rozvoj teorie ži ot í h st ategií h á již po ě ě dlouhou histo ii. P í  u ele ý  

ko epte  ži ot í h st ategií la teorie r/K selekce (MacArthur and Wilson, 1967; Pianka, 

1970), která již byla i spi o á a dří ější i p a e i. Tato teo ie la založe á na trade-off mezi 

ožst ím láďat a jejich kvalitou.  

Násled ě l te to ko ept ozšíře  o další z ak  ají í i ozhodují í vliv na fitness, 

jako jsou apř. hlost ůstu, ěk a těles á elikost při pohla í z alosti, o talita a d lka 

ži ota. T to z ak  se spolu s i esti í do ožst í a k alit  láďat souh ě azý ají jako life-

history znaky. Jsou často e záje ý h trade-off, kte á předsta ují důležitá e oluč í 

o eze í, kte á e olu i ži ot í h st ategií us ě ňují. Hla ím o eze í , kter  se evoluci 

ži ot í h st ategií uplatňuje, je trade-off mezi intenzitou reprodukce a st a ě jed  a í ou 

přeží á í dospěl ů a d lkou ži ota a st a ě d uh . Ži ot í st ategie každ ho d uhu je pak 

ýsledke  i te ak e ezi tě ito t ade-off a ýz a e  jed otli ý h life-history z aků p o 

fitness v da ý h pod í ká h (Stearns, 1989, 1992). E iste e z í ě ho t ade-off mezi 

i te zitou ep oduk e a přeží á í  lučuje e iste i ži ot í h st ategií, u kte ý h by byly oba 

t to z ak  a i alizo á  a ži ot í st ategie se z tohoto dů odu íjejí pod l jedi  hla í 

osy od hlý h po po al  tzv. fast-slow continuum (Stearns, 1983; Read and Harvey, 1989). 

Klíčo ý  fakto e  při e olu i ži ot í h st ategií je í a ější o tality, kte á je dá a 

pod í ka i okol ího p ostředí, přede ší  í ou p eda e. S šší í ou ější o talit  se 

e platí příliš i esto at do op a ý h e ha is ů těla, ale je ýhod ější hlejší 

ep oduk e a ětší počet láďat. Ži ot í st ategie se v tako ý h pod í ká h íjejí s ě e  

k hl mu konci kontinua (fast . Me ší í a p eda e aopak ede k evoluci po alejších 

ži ot ích st ategiích (slow), ha akte izo a ý h ižší i te zitou oz ožo á í, šší d lkou 

ži ota a tedy šší investi í do f ziologi ký h e ha is ů zpo alují í h stá utí (Read and 

Harvey, 1989; Stearns, 1992; Ricklefs, 2000). 
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Teo ie ži ot í h st ategií la postupe  času dále ozšířena o fyziologi k , 

i u ologi k  a eha io ál í z ak  Ri klefs a d Wikelski, ; R ale et al., . Toto 

ozšíře í je založe  a předpokladu, že p o podo  ži ot í st ategie  ěl  ýt ýhod  

podo  fu kč í adapta e. Pokud to u tak op a du je, ěla  koe olu e tě hto adapta í 

s ži ot í i st ategie i st k ýsk tu podo ý h sou o ů f ziologi ký h, i u it í h a 

eha io ál í h z aků u d uhů s podo ý i ži ot í i st ategie i. T to sou o  z aků 

aso io a  s u čitý i ži ot í i st ategie i l  az á  pace-of-life syndromy (POLS) 

Ri klefs a d Wikelski, ; R ale et al., 2010; Williams et al., 2010). 

 

3 Meta oli ký výdej 

Nejčastěji z iňo a ý  z ake   souvislosti s POLS je eta oli ký ýdej. Meta oli ký 

ýdej je defi o á  jako ožst í e e gie da  o ga iz e  za jed otku času a zah uje 

še h  e e geti k  eak e v těle ez t  p o sp á  fu go á í o ga is u (Brown et al., 

2004). U o atlo ů je ejčastěji ěře  jako azál í eta oli ký ýdej, e oli azál í 

metabolismus (basal metabolic rate; BMR) (Hulbert and Else, 1999). Je to ýdej e e gie, kte ý 

je ěře  za el i spe ifi ký h pod í ek, jako je ap ostý klido ý sta  dospěl ho o ga is u, 

kte ý e í  ep odukč í  o do í, je alač o a et á í ted  akti ě pot a u a a hází se  

teplot ě eut ál í  p ostředí e olá ají í  á ok  a te o egula i (McNab, 1997). 

Celko ý BMR o ga iz u je el i zá islý a elikosti těla h ot osti , kte á s ětluje kole  

95 % variability v jeho i te zitě (White and Kearney, 2013). H ot ost ě spe ifi ký 

eta oli ký ýdej se použí á jako jed a z hla í h ha akte istik POLS, přiče ž po al  POLS 

jsou ha akte izo á  eta olis e  s ízkou i te zitou ji ak t ž po alý , zatí o hl  

POLS ha akte izuje eta olis us i te zi í hlý  (Ricklefs and Wikelski, 2002). 

 

4 Stár utí: e ha is  a evolu e 

Jed í  z důležitý h life-histo  z aků defi ují í h ži ot í st ategie je d lka ži ota. 

S d lkou ži ota úz e sou isí hlost stá utí. Stá utí (senescence) je ko ple í, e at ý 

proces v organismu, ha akte izo a ý s ižo á í  fu kč osti tká í a o gá ů. Do hází při ě  

k oz a e í ho eostáz  o ga is u, ke z šo á í itli osti o ga is u na itř í i ější 

streso  vlivy a ke s ižo á í s hop osti adek át ě na tyto vlivy eago at, ož ede ke s íže í 
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fertility, k ětší á h l osti k ho o á  a postupe  času až ke s ti (Kirkwood, 1977, 2005). 

Stá utí ůže ít ožst í příči , kte  jsou st uč ě popsá   další h podkapitolá h. 

 

4.1 E oluč í teo ie stá utí 

4.1.1 Teorie aku ula e uta í mutation accumulation theory)  

Na základě oha před hozí h poz atků přišel itský iolog Pete  Medawar (1952) 

s teo ií, že  p ů ěhu evoluce sa ů se akumulují áhod  uta e, kte  ají škodli ý efekt 

pouze e šší  ěku. Čí  šší ější o talitě je d uh sta e , tí  ě jedi ů se dožije 

ššího ěku a tí  ižší je selekč í tlak a odst aňo á í tě hto uta í z ge o u da ho d uhu 

tz . selekč í stí . U d uhů s ižší í ou ější o talit  jsou t to uta e dík  šší u 

selekč í u tlaku í e odst aňo á , ož způso uje po alejší stá utí a u ožňuje šší d lku 

dožití. 

4.1.2 Teo ie a tago isti k  pleiot opie antagonistic pleiotropy theory)  

Pleiotropie je jev, kdy jede  ge  o li ňuje í e iologi ký h s st ů či fu k í. Teorie 

a tago isti k  pleiot opie je ozšíře í  před hozí teo ie aku ula e uta í. Podle Geo ge 

Willia se, kte ý s touto teo ií přišel, k aku ula i škodli ý h uta í estačí pouze jeji h 

škodli ost e šší  ěku. A  e l  škodli  alel  z ge o u odst a ě , usí ýt naopak 

v a  o do í p o o ga is us důležit  a ýhod  tz . a ěku zá islá pleiot opie . Podle 

Willia se pouze tato ýhod ost  a  ěku á í jeji h odst a ě í z genomu, zejm a u 

d uhů s sokou í ou ější o talit  (Williams, 1957). 

4.1.3 Teorie těla a jed o použití (disposable soma theory) 

Tato teorie je založe á a faktu, že tělo á u čit  ožst í e e gie a ži i , kte  ůže 

v da ý o e t uží at. Dík  to u e istuje trade-off ezi užití  e e gie p o úd ž u a 

op a  těla, kte  á í stá utí, a jeho užití  p o další fu k e sou isejí í s fitness 

organismu, jako jsou i te zita ůstu a reprodukce (Kirkwood, 1977, 2005). Druhy s šší í ou 

ější o talit  ají ižší ša i dožít se ššího ěku, a ted  ššího počtu oz ožo a í h 

klů, a je p o ě p oto ýhod ější i esto at dostup  zd oje spíše do oz ožo á í, ež do 

e ha iz ů zpo alují í h stá utí (Stearns, 1992; Ricklefs, 2000). 
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4.2 Me ha is  způso ují í stá utí 

P í teo ie, kte á se touto p o le atikou za ý ala, inspi o a á p a í Maxe Rubnera 

(1908), byla rate-of-living theory (Pearl, 1928), podle kte  je hlost stá utí a d lka ži ota 

determino á a intenzitou metabolismu. Tato teo ie hází z pozo o a  poziti í ko ela e 

ezi d lkou ži ota a elikostí těla a egati í ko ela e ezi elikostí těla a hlostí 

metabolismu. Větší ži oči ho  ají ted  dle t to h pot z  delší ži ot, dík  ižší i te zitě 

metabolismu. 

Další  ozp a o á í  t to teo ie byla free-radical theory of aging (Harman, 1956), 

kte á posk tla ož ý e ha is us, jaký  ůže intenzita metabolismu o li ňo at rychlost 

stá utí a d lku ži ota. Předpokládá, že stá utí způso ují ol  k slíko  adikál  a další 

eakti í fo  k slíku (reactive oxygen species; ROS , kte  e h utel ě z ikají jako 

edlejší p odukt ae o ího metabolismu (Harman, 1956, 1962). Hla í  akt e  v produkci 

ROS jsou mitochondrie, kde p o íhá p oduk e e e gie p ostřed i t í  o idati í fosfo la e 

(Harman, 1972). ROS ásled ě způso ují o idač í poškoze í důležitý h biologický h molekul, 

ož je p o es, kte ý se azý á o idač í st es. Toto poškoze í se  těle h o ga is ů ku uluje 

s ěke  a jeho ku ula e je příči ou s íže  fu kč osti tká í a jeji h stá utí (Harman, 1981). 

Ma i ál í d lka ži ota je podle oha studií, egati ě ko elo á a s p oduk í ROS 

v ito ho d ií h (Harman, 1972, 1981; Sohal et al., 1993). Podle t to h pot z  je rychlost 

p o esu stá utí z elk  části pod ge eti kou ko t olou a liší se ezi d uh  i it od uho ě. 

)á o eň je ale zá islá tak  a he i k  slože í a eak í h  organismu a ůže ýt o li ě a 

i vlivy p ostředí (Harman, 1962, 1972, 1981). 

Další e te zí t to teo ie je mitochondrial free-radical theory of aging (Miquel et al., 

1980), kte á eje že předpokládá ýz a  ito ho d ií jako p i á ího p odu e ta ROS, ale 

zdů azňuje t ž škodli ý li  ROS p á ě a ito hondrie. Za hla í příči u stá utí navrhuje 

tato teorie poškoze í ito ho d iál í DNA, kte á e í tak do ře h á ě á jako DNA jade á 

(Fukunag and Yielding, 1979). Poškoze í ito ho d iál í DNA se p oje í zho še ou fu kč ostí 

kódo a ý h p otei ů dý ha ího řetěz e a tí  z ýše ou p oduk í ROS. Tato poziti í zpět á 

vazba pak vede k hlejší ku ula i o idač ího poškoze í, a tedy k další u u hlo á í 

stá utí (Miquel et al., 1980). 

Alternativou k t to teo ii je DNA damage theory of ageing (Gensler and Bernstein, 

1981), kte á jako ož ou hla í příči u u ádí poškoze í jade  DNA. 
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P opoje í še h ýše u ede ý h e ha iz ů s o ý i poz atk  o iologi k  fu k i 

ROS v jed u h pot zu se  součas  do ě často azý á oxidative-stress theory of aging. Tato 

h pot za, podo ě jako před hozí free-radical theory of aging, předpokládá, že fu k e 

o ga is u se ěhe  stá utí zho šují, a to k ůli p og esi í u a e at u o idač í u 

poškoze í. Předpokládá šak eje o  škodli ý úči ek ROS, kte  způso ují o idač í 

poškoze í, ale zahrnuje i o ě identifikovanou důležitost sig ál í h fu k í ROS p o o ál í 

fu k i u ěk, a tio idač í o h a u o ga is u a s hop ost op a  poškoze ý h u ěk (Sohal 

and Weindruch, 1996; Hulbert et al., 2007). 

4.2.1 Telomery 

Telo e  jsou ko o  části h o ozo ů o sahují í epetiti í sek e e ukleotidů. 

Ch á í jade  h o ozo  před deg ada í či fúzí s ostat í i h o ozo  (Szostak and 

Blackburn, 1982). V á i každ  eplika e h o ozo ů o še  p o íhá zk a o á í tě hto 

telo e , kte  ústí po u čit  čase až  jeji h úpl  odst a ě í a ásled  e at  

poškoze í jade  DNA (Olovnikov, 1973). Toto zk a o á í je tak  ý az ě u hlo á o 

o idač ím stresem (von Zglinicki, 2002) a vedlo k t oře í další h pot z  příči  stá utí 

telomere theory of aging (Olovnikov, 1971, 1973). U ěkte ý h u ěk se ale ůže sk to at 

e z  telo e áza, kte ý telo e  po eplika i p odlužuje, a to ůže ý az ě p odloužit 

ži ot ost uňk  (Greider and Blackburn, 1987, 1989). 

4.2.2 O idač í st es  

P o sp á  fu go á í el ho o ga is u je ez t á o o áha ezi o ida t  a 

antioxidanty. Jak ile tato o o áha h í, astá á je , kte u říká e o idač í st es, kte ý 

způsobuje o idač í poškoze í hla ě u ěč ý h lipidů, p otei ů a ukleo ý h k seli , ož 

vede k ásled u poškoze í u ěk, tká í i o gá ů (Finkel and Holbrook, 2000). Kumulace 

tohoto poškoze í s ěke  je dle z í ě ý h teo ií klíčo ý  fakto e  způso ují í  zho šo á í 

fu kč osti tká í a o gá ů a tí  stá utí organizmu. K u čit  íře o idač ího poškoze í ale 

do hází i u naprosto zd a ý h jedi ů, e oť ROS z ikají  těle eustále a e í ož , a  

byly a tio idač ími mechanizmy organismu oka žitě odst a ě  (Barja, 2004). )ásad ím 

fakto e  p o šíře í o idač ího st esu  o ga iz u je peroxidace lipidů, jež t oří hla í složku 

u ěč ý h a su - u ěč ý h e á . Pe o ida e lipidů p o íhá jako autoo idač í řetězo á 

reakce, kd  adikálo á olekula reaguje s e á ovou mastnou kyselinou za vzniku další h 
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adikálo ý h ko o ý h p oduktů, kte  ásled ě i i iují o ida i další h ast ý h k seli . 

Tuto reakci lze zasta it po o í a tio ida tů e o eak í d ou ol ý h adikálů, ze kte ý h 

vznikne ne adikálo á části e (Yin et al., 2011; Zielinski and Pratt, 2017). 

 

4.2.2.1 Oxidanty 

Reakti í fo  k slíku ROS , zah ují í jak ol  k slíko  adikál , tak e adikálo  

fo  k slíku, z ikají  organismu zej a jako edlejší p odukt  e e geti k ho 

eta olis u, přede ší   dý ha í  řetěz i a itř í e á ě ito ho d ií. Dý ha í 

řetěze  je zá ě eč ý  slede  eak í  á i u ěč ho dý há í a jeho ýsled ý i p odukt  

jsou e e gie e fo ě ATP a oda. Fu guje a základě získá í e e gie z so e ko t olo a ho 

pře osu elekt o ů z olekul  do o u, kte ý  je NADH či suk i át a olekulu k slíku, kte ý 

je tí to eduko á  a odu. )íska á e e gie je užitá k přesu u odíko ý h p oto ů 

z ito ho d iál í matrix do prostoru ezi itř í a ější ito ho d iál í e á ou a tí  

t oře í elekt o he i k ho g adie tu. P oudě í p oto ů z ezi e á o ho p osto u 

zpět do at i  je ásled ě uží á o e z e  ATP-syntázou azý a ou t ž jako 

komplex V dý ha ího řetěz e  k p oduk i e e geti k  ohat  záso í olekuly ATP. Tato 

eak e je oz ačo á a jako o idativ í fosfor la e Fi kel a d Hol ook, ; Duška a d T ka, 

2007; Li et al., 2013). ) í ě ý pře os elekt o ů uží a ý k t oře í elekt o he i k ho 

g adie tu odíko ý h p oto ů p o íhá so e ko t olo a ý  způso e   ěkolika k o í h, 

po o í e z ati ký h ko ple ů ko ple  I – IV , ulože ý h u itř itř í ito ho d iál í 

e á  (Finkel and Holbrook, 2000). Větši a k slíku stupují ího do dý ha ího řetěz e je 

dík  tě to elekt o ů  a to h o  o idáze pře ě ě a a odu. U čitá část elekt o ů šak 

z elekt o o ho t a spo t ího řetěz e u ik e předčas ě a způso í předčas ou a eko plet í 

o ida i k slíku a supe o ido ý adikál (•O2-; viz obr. 1). Te  je sá  o so ě po ě ě álo 

eakti í, ale při ko taktu s memb á o ý i lipid  ůže zahájit řetězo ou eak i jeji h 

peroxidace F ido i h, ; Hul e t et al., ; Duška a d T ka, . Další i ROS, kte  

mohou v těle z ikat, jsou apř. e t ě eakti í hydroxylo  adikál  (•OH), kte  z ikají 

při eak i eta olitů k slíku s d oj o ý  železe  při Fe to o ě eak i (Winterbourn, 1995) 

e o e adikálo  oxidanty jako jsou apř. peroxid odíku (H2O2) či k seli a hlo á HClO  

produkova á fago tují í i i u it í i uňka i za účele  likvidace patoge ů (Costantini, 

2010). 
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Obr. 1: Produkce a odstraňová í ito ho driál í h ROS. Elekt o  získa  eduk í NADH a 

FADH2 jdou skrz elektrono ý t a spo t í řetěze  a ako e   ko ple u IV edukují O2 na H2O. 

Mito ho d iál í ROS z ikají ú ike  elekt o ů v komplexu I a III. Supe o ido  adikál  (•O2) 

z ko ple u I jsou p oduko á  pouze do at i , zatí o •O2 z komplexu III jdou do matrix i 

ezi e á o ho p osto u ito ho d ií. Če e ě je oz ače a eduk e •O2 na H2O2 s po o í 

antioxidantu SOD (supe o id dis utáza  a a H2O s po o í GPX glutatio  pe o idáza  (pře zato a 

upraveno z Li et al., 2013) 

4.2.2.2 Antioxidační e ha iz  

Antioxidač í e ha iz  jsou e ha iz  á í í oxidaci olekulá í h součástí 

organismu, a to uď h tá á í  ROS a jeji h ásled ou eut aliza í, ege e a í o idati ě 

poškoze ý h olekul, či před háze í  sa ot u o idač í u poškoze í fo ou šší 

odolnosti u ěč ý h st uktu  k půso e í ROS (Hulbert et al., 2007). 

A tio ida t  h tá ají í a eut alizují í ROS lze ozdělit a e z ati k  a 

ízko olekulá í. P i á í e z ati kou a tio idač í o h a u u ěk posk tuje supe o id 

dis utáza SOD , kte á ě í •O2- na O2 a H2O2 (Sanz et al., 2006). V euka ot í h uňká h se 

setká á e s tí to e z e  e fo ě Cu) SOD a M SOD (Fridovich, 1978). Další i 

antio ida t  jsou kataláza (CAT) a glutatio  pe o idáza (GPX), kte  spolu ásled ě odst aňují 

H2O2. S ižují í se akti ita tě hto a tio ida tů á za ásledek z ýše  o idač í poškoze í 

lipidů, p otei ů a DNA (Fridovich, 1978; Barja, 2004; Li et al., 2013). 
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Dále h ají  o ga is u elkou a tio idač í oli i ee z ati k  olekul . Mezi ě patří 

apříklad ejdůležitější i t a elulá í ízko olekulá í a tio ida t glutation (GSH) nebo 

k seli a asko o á ita í  C  sk tují í se  h d ofil í  p ostředí. Další i jsou lipofil í 

tokoferol ita í  E , či karotenoidy a velmi ýz a ý koe z  Q u i hi o , kte ý je 

ez t ou součástí elekt o o ho t a spo t ího řetěz e a zá o eň, v ístě ej ětší 

koncentrace ROS, h á í ito ho d iál í e á  před poškoze í  (Barja, 2004; Sanz et 

al., 2006; Hulbert et al., 2007). 

Ačkoli   se ohlo zdát, že ude hlost stá utí o li ě a hladi ou a tio ida tů 

v těle, tz ., že ude poziti í ko ela e ezi d lkou ži ota a o sahe  a tio ida tů, je to u 

přes ě aopak. U d le žijí í h o atlo ů je hladi a a tio ida tů ižší, ež u d uhů k át e 

žijí í h (Barja, 2004). To az ačuje, že dlouho ěk  d uh  dosahují ízk  í  o idač ího st esu 

spíše ižší produkcí ROS nebo šší odol ostí k o idač í u poškoze í, ež šší i esti í do 

a tio idač í h e ha iz ů (Barja et al., 1994; Barja, 2004). 

Pokud ejsou h tá ají í a eut alizují í e ha is  dostateč  a dojde 

k o idač í u poškoze í olekul, z ý ají o ga is u ještě epa ač í e ha is . Mezi ě 

patří apříklad op a a poškoze  DNA po o í DNA pol e áz  (Hulbert et al., 2007), či 

op a a poškoze ý h p otei ů p ostřed i t í  p otei ů teplot ího šoku heat shock 

proteins)(Alberts et al., 2008). 

Sa ot u poškoze í olekul se tělo s aží i před házet, a to po o í heláto ů, kte  

á í t o ě h d o lo ho adikálu tí , že odst aňují io t  ko ů, kte  jsou p o jeji h t o u 

ez t  (Winterbourn, 1995). Látk  tako ho p e e ti ího ha akte u jsou apříklad 

transferin, plaz ati ký gl kop otei , h tá ají í io t  železa (Winterbourn, 1995) nebo 

albumin, tak  plaz ati ký t a spo t í p otei , kte ý áže ěď a tak  pe oxylo  adikál  

(Halliwell and Gutteridge, 1986). Další  p e e ti í  mechanizmem z iku adikálů jsou 

odpřaho a í „uncoupling“ p otei , a házejí í se e itř í ito ho d iál í e á ě a 

u ožňují í ol ý t a spo t p oto ů přes tuto e á u je  za z iku tepla Duška a d T ka, 

2007). 
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5 Biologi ké e rá  

Bu ěč  e á  jsou důležitou složkou ži ý h o ga is ů. Polop opust ě oddělují 

itř í a ější p ostředí, zp ostředko á ají pře os sig álů, olekul a e e gie, a t oří a i u 

p oti škodli ý  látká  ě uňky. 

 Singer and Nicolson a hli, a základě desítek let ýzku ů st uktu  p otei ů a 

ast ý h k seli , jak padá st uktu a iologi ký h e á  a az ali ji model fluid í 

tekuté  ozaik  (fluid mosaic model). Bu ěč á e á a je podle tohoto modelu lipidová 

dvojvrstva, kte á si za ho á á s oji elko ou st uktu u, ale o sahuje  á i jed  st  

ol ě poh li  lipid , kte  zajišťují u čitou ep opust ost sa ot  d oj st . Te to odel 

je plat ý dod es. Je p o ěj důležitá e iste e h d ofil í h a h d ofo í h i te ak í Singer a 

Nicolson, 1972).  

 

Obr. 2: Struktura u ěč é e rá  pře zato a upraveno z 

https://www.britannica.com/science/membrane-biology ) 

 

Hla í ko po e t , kte  ozez á á e  e á á h, jsou fosfolipidy, proteiny, 

oligosacharidy a cholesterol. P otei  a lipid  spolu záje ě i te agují a způso ují tak ůz  

last osti a fu k e e á  (Singer a Nicolson 1972). 

 

https://www.britannica.com/science/membrane-biology
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5.1 Me á o  lipid  

)áklade  še h iologi ký h e á  je lipido á d oj st a t oře á ůz ý i d uh  

slože ý h lipidů: 1) fosfolipid , kte  lze dále ozdělit a glycerofosfolipidy a fosfosfingolipidy, 

 sfi golipid  č. již z í ě ý h fosfosfi golipidů, kte  patří zá o eň ezi fosfolipid  a 3) 

ste ol . )astoupe í tě hto lipidů se u o atlo ů liší dle d uhu a u ěč ho t pu, ale pře áž ě 

platí, že ej šší p o e tuál í ožst í zastupují glycerofosfolipid . Plaz ati k  e á  

o sahují ohe  ětší ožst í sfi golipidů a holeste olu ež ostat í itř í u ěč  

e á  a tak  ají ý az ě odliš  lipido  slože í itř í a ější st  e á o  

dvojvrstvy. Stále ale platí, že o sahují pře áž ě fosfolipid  (Meer, 1989; McMullen and 

McElhaney, 1996; McMullen et al., 2004). 

Tabulka 1: Při liž é lipidové slože í růz ý h u ěč ý h e rá  (pře zato a up a e o z 

Alberts et al., 2008). 

Celkové pro e tuál í ožství lipidů 

lipid 

plaz ati ká 
e rá a 

jater 

plaz ati ká 
e rá  

červe ý h krvi ek 

myelin 

mitochondrie 

v itř í a v ější 
e rá a  

Cholesterol 17 23 22 3 

Fosfatidyletanolamin 7 18 15 28 

Fosfatidylserin 4 7 9 2 

Fosfatidylcholin 24 17 10 44 

Sfingomyelin 19 18 8 0 

Glykolipidy 7 3 28 stopy 

Ostat í 22 14 8 23 

5.1.1 Fosfolipidy 

Glycerofosfolipidy jsou a fifil í olekul , ož z a e á, že o sahují h d ofo í i 

h d ofil í část. O sahují gl e ol a a ěj a áza  MK h d ofo í „o ásek“  a z tek k seli  

fosfo eč  h d ofil í „hla ička“ . To, jak  o sahuje e á a fosfolipid , á li  a fu k e 

a schopnost adaptace e á  (Alberts et al., 2008).  

Mezi nejdůležitější euka ot í glycerofosfolipidy patří fosfatid l holi  le ithi , kte ý 

o sahuje a áza ý holi , je ž je důležitý p o pře os  e o ý h z u hů a je ejhoj ější  

typem v u ěč ý h e á á h (Alberts et al., 2008; Pamplona, 2008). Další 

gl e ofosfolipid , hoj   sa čí h plaz ati ký h e á ách, jsou fosfatid lse i , kte ý á 

důležitou sig alizač í oli při apoptóze u ěk a e o fosfatid leta ola i  efali  (Alberts et 
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al., 2008). Další  důležitý  glycerofosfolipidem je kardiolipin, kte ý je lokalizo á  ýh ad ě 

a itř í e á ě ito ho d ií, kde zajišťuje ep opust ost e á  p o io t  a je tak  

součástí dý ha ího řetěz e. Toto jeho u ístě í ásled ě způso uje, že se stá á p í  íle  

útoku ROS, ke kte u je el i itli ý, p otože o sahuje elk  ožst í UFA (Hoch, 1992). 

Další i el i důležitý i e á o ý i lipidy jsou sfingolipidy. Jsou to fosfolipidy 

o sahují í sfi gozi . Nej ěž ější i sa čí i sfingolipidy jsou sfingomyeliny, kte  se a házejí 

pře áž ě  plaz ati ký h e á á h e o ý h tká í o atlo ů a pl í ůz  sig ál í 

fu k e. Slože í MK e sfingomyelinech je tkáňo ě spe ifi k  a je o li ě o i p o ese  stá utí 

(Koval and Pagano, 1991; Harwood, 2007). 

5.1.2 Steroly 

Ste ol  e oli ste oid í alkohol  jsou ez t  p o sp á ou f ziologii euka oti ký h 

u ěk (Alberts et al., 2008). Sterolem o saže ý   ži očiš ý h uňká h je přede ší  

holeste ol, kte ý ý az ě o li ňuje fluiditu e á  (McMullen and McElhaney, 1996), a to 

tak, že s při ý ají í  holeste ole  se e á a stá á tužší a ě p opust á p o al  

molekuly (Yeagle, 1985). Choleste ol je u sa ů  ízk  ko e t a i ez t ý p o ůst u ěk a 

p o jeji h sp á  fu go á í. Jeho o sah je  ůz ý h u ěč ý h e á á h odliš ý. 

Plaz ati k  e á  ho o sahují ohe  í e ež ostat í e á  u ěč ý h o ga el 

(Yeagle, 1985; Bretscher and Munro, 1993). 

5.1.3 Mast  k seli   e á o ý h lipide h 

Hla í složkou lipidů jsou ast  k seli  MK . P ů ě á d lka e á o ý h MK u 

sa ů a ptáků je 18 uhlíko ý h ato ů a lze je ozdělit a as e  saturated fatty acids – SFA) 

a e as e  unsaturated fatty acids – UFA) (Alberts et al., 2008; Pamplona, 2008). 

Nas e é MK jsou hla ě ži očiš ho pů odu a eo sahují d oj  az . Mezi 

ej ěž ější SFA patří kyselina pal ito á C  e o stea o á C  (Scrimgeour and Harwood, 

2007; Alberts et al., 2008).  

Ne as e é MK jsou hla ě ostli ho pů odu.  

 Mo o e as e é MUFA  o sahují jed u d oj ou az u. Oz ače í o ega ω  

u čuje polohu d oj  vazby v řetěz i. Nej ýz a ější jsou k seli a olejo á :  ω9), 

pal itolejo á :  ω  e o e uko á :  ω9) (Scrimgeour and Harwood, 2007; Alberts et 

al., 2008). 
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 Pol e as e é PUFA  o sahují í e ež jed u d oj ou az u a ω u nich 

oz ačuje polohu posled í d oj  az . Patří ezi ě apř. k seli a li olo á :  ω , 

a a hido o á :  ω , α-li ole o á :  ω ), γ-li ole o á :  ω  nebo  

dokosahe ae o á DHA  :  ω  (Scrimgeour and Harwood, 2007; Alberts et al., 2008).  

Po ě  as e osti a e as e osti MK se  e á á h o atlo ů ud žuje stále 

při liž ě stej ý 40 % SAFA a 60 % UFA) a stupeň e as e osti e á  je o li ě  pouze 

odliš ý  zastoupe í  ůz ý h t pů UFA (Pamplona, 2008).  

K o ě e á o ý h lipidů ozlišuje e  uňká h, přes ěji  tosolu ži očiš ý h 

u ěk, ještě triacylglyceroly, ož jsou klasi k  tuk . T  se a slože í e á  epodílejí 

pří o, ale fu gují jako záso á  MK. T to olekul  jsou ejčastěji ukládá  do tuko  tká ě 

v podkoží a slouží jako záso á a e e gie a tepel á izola e (Alberts et al., 2008) 

 

5.2  Me á o  p otei  

P otei  aso io a  s e á a i ohou ýt po ho  e o za udo a  

i teg ál í  pří o u itř e á  (Singer and Nicolson, 1972). )ajišťují částeč ou 

propust ost a sig ál í a e z ati k  fu k e. )áklad í složkou p otei ů jsou a i ok seli , 

jeji hž zastoupe í a pořadí h aje hla í oli při u čo á í t oj oz ě  st uktu  p otei ů a 

u čuje ůz  fu k e a last osti (Alberts et al., 2008). 

5.2.1  Po ho  p otei  

Po ho  p otei  ejsou příliš sil ě aso io á  s membrá o ý i lipidy, lze je tedy snadno 

odštěpit po o í sol ý h oztoků. Jsou t oře  pře áž ě h d ofil í i aminokyselinami a slouží 

hla ě jako e epto  (Singer and Nicolson, 1972; Alberts et al., 2008). 

5.2.2 T a s e á o  p otei  

T a s e á o  i teg ál í  p otei  aso iují s membrá o ý i lipid  el i sil ě a je tře a 

elký h zásahů p o jeji h odštěpe í, apř. užití dete ge tů. Jsou t oře  přede ší  

h d ofó í i aminokyselinami a pl í  e á ě el i důležit  fu k e, jako apř. ka ál , 

pumpy a receptory (Alberts et al., 2008). 
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5.3 Me á o  oligosa ha id  

Oligosa ha id  t oří a ější  po hu plaz ati k  e á  plášť z a ý gl kokal , 

kte ý á o h a  fu k e a funguje t ž p o u ěč  ozpoz á á í a jako e epto o  ísto 

p o ho o , to i  a ji  liga d . Je slože  pře áž ě z glykoprotei ů, ož jsou gl kos lo a  

proteiny, tzn. proteiny s a áza ý  sacharidem (Alberts et al., 2008). 

 

6 Vliv růz ý h MK a fluiditu e rá , metabolismus a odolnost 

vůči o idač í u stresu 

Růz é druh  MK ají ůz ý li  a vlastnosti e á o ý h lipidů a proteinů (Singer 

and Nicolson, 1972; Kris-Etherton and Yu, 1997). Jed í  z důležitý h fakto ů o li ňují í h 

vlastnosti MK je ožst í dvojný h vazeb v jeji h řetěz i. Me á  se stá ají fluid ější při 

šší  zastoupe í UFA s jednou dvojnou vazbou op oti as e ý  SAFA. Přidá í MK s í e 

d oj ými vazbami e á již tako ý li  a fluiditu e á , jako přidá í MUFA (Hulbert and 

Else, 1999; Pamplona, 2008). Fluidita je tak  el i ovliv ě a teplotou, ko k t ě klesá při 

ižší h teplotá h. Při ižší h teplotá h se p oto t oří í e e as e ý h MK a při šší í e 

as e ý h, a  la ud že a opti ál í fluidita e á . To uto je u se říká ho eo iskóz í 

adaptace (homeoviscous adaptation) (Sinensky, 1974), kte á se ale týká hla ě ektote í h 

o atlo ů (Hazel, 1989).  

Dle Hulberta a Else (1999) je lipido  slože í e á  důležit , e oť u čuje aktivitu 

eta oli ký h p o esů p o íhají í h  e á á h ud žo á í g adie tů Na+, Ca2+ a H+, 

s t zu ATP a DNA), čí ž o li ňuje intenzitu eta olis u ži oči hů (membrane pacemaker 

theory of metabolism). Podl  t to h pot z  ají ži oči ho  s šší eta oli kou akti itou 

elati ě í e PUFA v membrá á h, zatí o e á  d uhů s ižší eta oli kou akti itou 

o sahují í e MUFA (Hulbert and Else, 1999).  

Ne as e  MK o sahují í d oj  az  jsou, dík  o sahu so e eakti í h ato ů 

odíku  tě hto az á h, el i itli  k o idač í u st esu (Ayala et al., 2014; Yin et al., 2011). 

Me á  se z ýše ý  o sahe  UFA, jsou tudíž itli ější k o idač í u st esu, a to přede ší  

t , kte  o sahují  í e ež jed u dvojnou vazbou. B la totiž zjiště a poziti í ko ela e ezi 

počte  d oj ý h aze  v e á o ý h lipide h a itli ostí e á  k peroxidaci. To 

z a e á, že pokud je nízký počet d oj ý h aze  (double bond index; DBI), pak je ízký i 
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pe o idač í i de  (PI; viz obr. 3) (Holman, 1954; Bielski et al., 1983). PI je číslo, kte  jadřuje 

itli ost e á  k poškoze í lipido ou pero ida í. Může e ho spočítat, pokud z á e 

slože í MK  e á o ý h fosfolipide h (Hulbert et al., 2007). P o ei azi í ěře í 

lipido  pe o ida e in vivo se dá tak  použít ěře í ožst í de ho a ho eta u, ož je 

produkt peroxidace n-3 PUFA (Cohen, 1982; Frank Kneepkens et al., 1994; Hulbert et al., 

2007). 

 

Obr. 3: Pozitiv í korela e ezi počte  dvoj ý h vaze  u e as e ý h MK a itlivostí k 

peroxidaci (Pamplona, 2008).  

 

7 Pa e akerová teorie stár utí 

Nej o ější teo ie e ha is u stá utí je pa e akerová teorie stár utí (membrane 

pacemaker theory of aging, MPTA; Hulbert, 2005), kte á z ikla s t zou h pot z  o li u 

slože í e á  na intenzitu metabolismu (membrane pacemaker theory of metabolism; 

Hulbert and Else, 1999) a h pot z  předpokládají í šší rezistenci me á  k o idač í u 

st esu u d le žijí í h ži oči hů (homeoviscous-longevity adaptation hypothesis; Pamplona et 

al., 2002). Podle pa e ake o  teo ie stá utí je zastoupe í ůz ý h t pů MK  e á á h 

ži oči hů hla í  faktorem zodpo ěd ý  za intenzitu metabolismu i rychlost stá utí. Tato 

teo ie předpokládá, že a ú o i slože í e á  e istuje t ade-off mezi fluiditou (a tedy 

eta oli kou akti itou  a odol ostí k o idač í u st esu. Při áší tak s ětle í egati í 

korelace mezi d lkou ži ota a i te zitou eta oliz u a olekulá í ú o i a dá se po ažo at 

za další ozšíře í rate-of-living theory a h pot z  o idač ího st esu (Else and Hulbert, 2003; 

Hulbert, 2003, 2005; Hulbert et al., 2007). 
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Obr. 4: S hé a the membrane pacemaker theory of aging. Diag a  ukazují í ozdíl  slože í 

e á  jako ozhodují í p o a i ál í d lku ži ota. U ede  jsou příklad  e á  s ízkou 

pol e as e ostí a s v sokou pol e as e ostí. Šířka šipk  ukazuje i te zitu ko k t ího p o esu. 

Mod á a fialo á šipka oz ačují i hi ič í li , ostat í z ačí sti ulač í li  (pře zato a upraveno z 

Hulbert et al., 2007). 

 

8 E piri ká podpora pro pa e akerovou teorii stár utí 

P a děpodo ě jed  ů e  z p í h p a í, za ý ají í h se vztahem mezi slože í  

e á  a st a ě jed  a itli ostí k pe o ida i a dlouho ěkostí a st a ě d uh , byly 

provedeny tý e  kole  špa ělsk ho ěd e Reinalda Pamplony. V p í studii l  zkou á  

jate í ito ho d ie holu ů Columba livia, a i ál í d lka ži ota; maximum life span; MLS 

= 35 let) a la o ato í h potka ů (Rattus norvegicus, MLS = 4 roky). Tato p á e ukázala, že 

dlouhově í holu i ají ižší DBI v jater í h e rá á h ež krátkově í potkani, a to dík  

obsahu e šího ožst í poly e as e ý h MK. Jejich jate í e á  ají ted  ižší 

pe o idač í i de  a jsou ted  í e esiste t í k peroxidaci (Pamplona et al., 1996). To lo tak  

pot ze o další i studie i založe ý i a s o á í tě hto d ou d uhů a jeji h s deč í h 
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ito ho d ií Pa plo a et al., a; Guti ez et al., , jate í h ito ho d ií Guti ez 

et al., 2000), koste í s alo i  (Portero-Otí  et al.,  a tak  e t o tů a led i  

(Montgomery et al., 2011). 

Tabulka 2: Shr utí ezidruhový h studií porov ávají í h pero idač í i de  e rá  PI  a 

délku života růz ý h živočiš ý h druhů. 

 ME)IDRUHOVÉ STUDIE   
porov áva é druh  tká ě PI u déležijí íh druhů zdroj 

potkan, holub jate í ito ho d ie ižší (Pamplona et al., 1996) 

 sa čí h d uhů jate í ito ho d ie ižší (Pamplona et al., 1998) 

potkan, holub s deč í ito ho d ie ižší (Pamplona et al., 1999b) 

š, ka á ek srdce ižší (Pamplona et al., 1999a) 

š, a dulka srdce ižší (Pamplona et al., 1999a) 

potkan, holub jate í ito ho d ie ižší Guti ez et al.,  

potkan, holub s deč í ito ho d ie ižší Guti ez et al.,  

 sa čí h d uhů srdce ižší (Pamplona et al., 2000a) 

 sa čí h d uhů ját a ižší (Pamplona et al., 2000b) 

 sa čí h d uhů s deč í mitochondrie ižší (Herrero et al., 2001) 

potkan, holub koste í s alo i a ižší (Portero-Otí  et al.,  

š, a dulka, ka á ek mozek ižší (Pamplona et al., 2005) 

 sa čí h d uhů srdce ižší (Ruiz et al., 2005) 

š, poš 

ito ho d ie koste í 
s alo i  a jate í 

mitochondrie 

ižší (Hulbert et al., 2006a) 

 sa čí h a  ptačí h 
d uhů 

koste í s alo i a ižší (Hulbert et al., 2007) 

 sa čí h a  ptačí h 
d uhů 

jate í ito ho d ie ižší (Hulbert et al., 2007) 

 sa čí h d uhů koste í s alo i a ižší* (Valencak and Ruf, 2007) 

 ptačí h d uhů srdce ižší (Buttemer et al., 2008) 

ježu a, sa i ját a, jate í itochondrie a 

koste í s alo i a 
ižší (Hulbert et al., 2008) 

potkan, holub 

e t o t , s d e, ját a, 
led i , koste í s alo i a 

el  tka ě i ito ho d ie  

ižší (Montgomery et al., 2011) 

 sa čí h d uhů plazma ižší Jo  et al.,  

 d uhů ptáků ját a šší Gal á  et al., 2015) 

š, p ase, člo ěk 
koste í s alo i a, ját a, 

mozek 
ižší (Cortie et al., 2015) 

 d uhů sa ů p i áti 
– č. člo ěka, hloda ci, 

letouni) 

ját a, s alo i a, led i , 
s d e, ozko á ků a a 

ozeček 

ižší (Bozek et al., 2017) 

    

* po odfilt o á í li u f loge eze a h ot osti těla e l aleze  sig ifika t í ztah ezi PI a d lkou 

ži ota 
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Tabulka 3: Shr utí v itrodruhový h studií porov ávají í h pero idač í i de  e rá  PI  a 

délku života růz ý h živočiš ý h druhů. 

 VNITRODRUHOVÉ STUDIE   

porov áva é druh  tká ě PI u déležijí íh druhů zdroj 

 k e  ší koste í s alo i a a ját a ižší (Hulbert et al., 2006b) 

lid  poto i el i 
sta ý h lidí a ko t ol  

erytrocyty ižší (Puca et al., 2008) 

lid  poto i el i 
sta ý h lidí a ko t ol  

plazma ižší (Gonzalez-Covarrubias et al., 

2013) 

ši – ýji eč ě 
dlouhožijí í a dlouho 

žijí í 
mozek, slezina ižší (Arranz et al., 2013) 

křeček, š 
ito ho d ie koste í 

svaloviny 
ižší (Shi et al., 2013) 

dlouhožijí í ši, ild 
type 

koste í s alo i , s d e, 
ját a, jate í ito ho d ie 

ižší (Valencak and Ruf, 2013) 

lid  dospělí, staří a 
e t ě staří lid  

plazma ižší Jo  et al.,  

 

Negativ í korela e ezi DBI a délkou života la dále p okázá a  jate ích 

mitochondrií h (Pamplona et al., 1998) a s deč í tkáni (Pamplona et al., 2000a; Herrero et al., 

2001; Ruiz et al., 2005) u  sa čí h d uhů (MLS = 3,5 – 46 let).  

 

 

Obr. 5: Vztah mezi DBI ( elko ý  počte  d oj ý h aze  a MLS a i ál í d lkou ži ota  

v s deč í h fosfolipide h  sa čí h d uhů pře zato a upraveno z Pamplona et al., 2000). 
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Ve studií h, za ý ají í h se MPTA, se ukazuje ozdíl e slože í e á  u ži oči hů 

s ůz ou a i ál í d lkou ži ota MLS . Někte  studie a ejí í tuto h pot zu t dí, že 

korelace mezi znaky, jako je BMR, MLS a obsah MK v e á á h, je způso e a tí , že 

še h  zá isí a elikosti těla. Slože í MK  e á á h se u ptáků a sa ů s ste ati k  

ě í s elikostí těla, jak lo již p okázá o  ěkte ý h studií h (Couture and Hulbert, 1995; 

Käkelä a d H ä i e , ; Guti ez et al., . Například tkáňo  fosfolipidy (srdce, 

koste í s alo i , jate , led i  ků  a ozku  u  ůz ě elký h sa čí h d uhů ěl  u e ší 

druhů í e PUFA ež u d uhů ětších, s ýji kou ozku, iz íže (Couture and Hulbert, 1995). 

Podo ý ýsledek ukázala studie fosfolipidů s d e a s alo i  ejska od ího Neomys fodiens) 

a ejska o e ho Sorex araneus , kde ěl ětší ejsek od í e s ý h tká í h í e ω  PUFA 

a ě ω  PUFA liší se he i kou st uktu ou a polohou posled í d oj  az , ež jeho 

e ší pří uz ý ejsek o e ý iz o . ; Käkelä a d H ä i e , .  

 

Obr. 6: Po ě  ω  a ω  PUFA, jako p o e to elko ho o sahu MK  t igl e ide h h ěd  

tuko  tká ě brown fat) a ve fosfolipidech srdce (heart) u Sorex araneus a Neomys fodiens pře zato 

z Käkelä a d H ä i e , ). 

Další i příklad  zá islosti a elikosti těla mohou ýt studie fosfolipidů u ptáků. 

Po o á í  fosfolipidů koste í s alo i  u  ůz ě elký h d uhů ptáků lo zjiště o, že 

fosfolipid  ětší h d uhů osaho al  í e MUFA, zatí o o sah PUFA l elati ě stej ý u 

še h d uhů. Sig ifika t í ozdíl kazo al o sah ω  PUFA, kte ý l e ší u ětší h d uhů, 

kdežto o sah ω  PUFA aopak stoupal (Hulbert et al., 2002). V případě fosfolipidů jate í h 

ito ho d ií u  ůz ě elký h d uhů ptáků lo zjiště o, že tká ě ětší h d uhů o saho al  

í e MUFA a ě PUFA (Brand et al., 2003). Speakman (2005) proto upozo ňuje a důležitost 
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odfilt o á í li u těles  h ot osti a f loge eti k  pří uz osti při hledá í spojitostí ezi 

BMR, obsahem MK v e á á h a MLS. Po statisti k  odfilt o á í tě hto eliči  elikost 

těla, f loge eze  ze získa ý h dat, ako e  e l aleze  sig ifika t í ztah ezi MLS a BMR 

a je  sla á ko ela e ezi MLS a ω  DHA, kte á  o še  ohla ýt způso e á alý  počte  

zkou a ý h d uhů  d uhů sa ů  a tí , že la studie za ěře á pouze a DHA (Speakman, 

2005). Studie fosfolipidů koste í s alo i   d uhů sa ů ukázala po odst a ě í efektu 

f loge eze a těles  áh , že ko ela e ezi MLS a o sahe  sa ot ho DHA a i 

e as e ostí e á  elko ý  o sahe  PUFA  e í sig ifika t í. Sig ifika t í šak l 

egati í ztah ezi MLS a obsahem ω  PUFA ( čet ě DHA) a s tí  spoje ý egati í ztah 

mezi ω  a ω  PUFA. Tak  se e ašla žád á sou islost ezi o sahe  ω /ω  PUFA, a i ji ý  

obsahem MK v e á á h a hlostí eta olis u BMR  (Valencak and Ruf, 2007). 

Ne í z ela jas , čí  je způso e  egati í ztah ezi d lkou ži ota a o ega  MK a 

ásled á egati í ko ela e ezi o ega  a . Je ož , že je to způso e o ozdíl ou itli ostí 

k peroxidaci, jelikož ej ěž ější o ega  o saže á  tká í h je DHA, jež á ze še h o ega 

MK ej í e d oj ý h azeb, a tudíž i ej šší itli ost k peroxidaci. Vale ak a Ruf ale u ádí, že 

egati í ztah ezi po ě e  o ega /o ega  a d lkou ži ota nekoreluje s itli ostí k 

pe o ida i, takže  ěl ýt způso e  ji ý i fakto , apříklad polohou p í d oj  az  

v řetěz i, či k ůli ji ý  ozdílu   he i k  st uktuře (Valencak and Ruf, 2007). 

 

A  se loučil hla í li  elikosti těla a slože í e á , a tí  a d lku ži ota, byla 

provedena studie a stej ě elký h d uzí h hloda ů – pošo i l s  Heterocephalus gluber) 

a ši do á í Mus musculus), s el i zásad ě ozdíl ou MLS Heterocephalus gluber cca 28 

let a Mus musculus 3-4 roky) (Hulbert et al., 2006a). Výsledke  lo zjiště í, že e as e ost 

tkáňo ý h fosfolipidů je u o ou d uhů stej á a odpo ídá p edik í  z těles  h ot osti. Co už 

tě to p edik í  ale eodpo ídá, je el i odliš ý o sah t pů UFA  tká í h tě hto d ou 

d uhů. Dlouhově í r poši ají ve svý h tká í h vel i redukova ý o sah PUFA, předevší  

ω3 PUFA jako je apř. v so e e as e á DHA, kte á je jed ou z ej itli ější h k peroxidaci, 

a aopak šší o sah MUFA. ) toho ted  jas ě plý á, že dlouho ě í poši ají ohe  

í e odol  e á  k pe o ida i ež stej ě elk  ši, i přesto, že jeji h elko ý o sah 

e as e ý h MK je totož ý (Holman, 1954; Hulbert et al., 2006a).  
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Stej ý t e d ě ω  PUFA – DHA při delší  MLS  potvrzuje i další it od uho á 

studie a tká í h jate  a koste í s alo i  u Mus musculus z oblasti Idaha, Maju a, o ě ají 

v zajetí p odlouže ou MLS, a la o ato í ši DC  (viz obr.8) (Hulbert et al., 2006b).  

 

Obr. 7: O sah MK e fosfolipide h koste í s alo i  A , jate  B  u  li ií Mus musculus (Idaho, 

Maju o a la o ato í DC , kte  se liší s ou MLS. Ve sloup í h jsou ese  hod ot  ásledují í h MK 

od spodu : : , : , :  ω , :  ω , :  ω , :  ω , :  ω , :  ω  - DHA. O sah MK e í 

v g afe h %, p otože je zo aze o pouze  hla í h MK. MK jsou  g afe h tak  ozděle  a SFA, 

MUFA, a PUFA – ω  a ω . G af C ukazuje počíta ý pe o idač í i de  p o t to  li ie ší (pře zato 

a upraveno z Hulbert et al., 2006b). 

 

Další vnitrodruhová studie ukazuje so e eziste t í tká ě k poškoze í a ízký 

o idač í st es, ted  i s íže ý PI s íže ý o sah DHA a kys. ara hido o ) u tká í sleziny a 

mozku samic ýji eč ě dlouho ěký h ší do á í h kmene BALB/c a  týd ů  oproti 

sta ý  jedi ů  tohoto kmene a  týd ů  (Arranz et al., 2013), ož  ohla ýt ale je  

z ě a spoje á s ěke . Stej ě tak je to i u ito ho d ií koste í s alo i  dlouho ěk ho 

křečka ělo oh ho (Peromyscus leucopus, MLS í e ež  let  zajetí   po o á í s la o ato í 

ší kmene C57BL/6J (MLS cca 3,5 roku v labo ato í h pod í ká h  (Shi et al., 2013). Další  

příklade  je po o á í koste í s alo i , s deč í tká ě a jate í h ito ho d ií 

dlouho ěký h ší kmene Ames dwarf s di oký  typem tohoto kmene, kde l opět zjiště  

stej ý elko ý o sah PUFA, a šak ižší o sah ω -PUFA hla ě DHA  u dlouho ěký h jedi ů 

(Valencak and Ruf, 2013). 

Koste í svalovina a jate í ito ho d ie, sa čích a ptačích druhů, ukazují opět 

egati í ko ela i ezi PI a MLS (obr. 9) (Hulbert et al., 2007). Kd ž zůsta e e u po o á á í 

sa ů a ptáků, alez e e další příklad t to ko ela e, a to u s deč í tká ě stej ě elký h d uhů, 
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ši MLS = 3,5 roku), ka á ka Serinus canaria, MLS = 24 let) a andulky (Melopsittacus 

undulatus, MLS = 21 let), kdy i přes ohe  šší eta olis us, ají ka á ek a a dulka 

ohe  delší ži ot, a to se zdá ýt přede ší  dík  s íže u o sahu poly e as e  DHA  

e á á h a ízk u PI (Pamplona et al., 1999a). Později lo tak  p okázá o e ší 

o idač í poškoze í a ě ko ple u I zodpo ěd ho za p oduk i ROS   ozku u tě hto 

d uhů ptáků, ež u ši, ož s hlostí stá utí a d lkou ži ota tak  ko eluje (Pamplona et al., 

2005). V šší odol ost ptačí h e á  dlouho ěký h d uhů la p okázá a i a jeji h 

fi o laste h, kte  l  sta o á  ůz ý  u ěč ý  st eso ů  (Harper et al., 2011). 

 

Obr. 8: Vztah ezi a i ál í d lkou ži ota sa ů a ptáků a pe o idač í  i de e  fosfolipidů 

koste í s alo i  A  a fosfolipidů ito ho d iál í h jate í h u ěk B  pře zato a upraveno z 

Hulbert et al., 2007). 

Studie p o ede  apříklad i a lidský h e t o te h od poto ků odičů, žijí í h d le 

ež  let, kazo al  ižší PI, ež od ko t ol í h zo ků s k atší d lkou ži ota jeji h odičů, a 

to hla ě dík  s íže u o sahu PUFA C : , C :  a aopak z ýše u o sahu MUFA 

(C16:1, trans C18:1) (Puca et al., 2008). Plaz ati k  lipid  poto ků lidí, žijí í h d le ež  let, 

si e eukazo al  žád  sig ifika t í ozdíl  u užů, kdežto lipid  d e  dlouho ěký h odičů 

kazo al  í e MUFA ež PUFA op oti d e á  odičů s k atší d lkou ži ota, s čí ž ůže ýt 

spoje á šší esiste e k o idač í u st esu (Gonzalez-Covarrubias et al., 2013). Jedna 

z ej o ější h studií, zkou ají í lidsk  plaz ati k  lipid , z o u při áší podo  ýsledk  jako 

před hozí, a to tako , že lid  s ýji eč ou d lkou ži ota ají šší o sah eziste t í h lipidů 

k lipido  pe o ida i Jo  et al., . Postup, jaký  se k tě to ýsledků  došlo, l o še  
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el i odliš ý od před hozí h, kde po o á ali stej ě sta  poto k  dlouho ěký h lidí a  t to 

studii po o á ali pří o ůz ě sta  jedince (dospěl , sta  a e t ě sta ) mezi sebou 

Jo  et al., , ož e í podle ě hod ě a že ý e pe i e t, zhlede  k to u, že se 

dle ěkte ý h p a í (Masella et al., 1995; Hulbert and Else, 2000; Andersson et al., 2000; Modi 

et al., 2008) ě í slože í e á  s ěke . 

Při po o á í fosfolipido ho slože í tří t pů tká í ito ho d ie jate , koste í 

s alo i  a ozku  u tří d uhů sa ů s ůz ou MLS š do á í MLS = 4 roky, prase MLS = 27 

let a člo ěk MLS = 122 let  se tak  jas ě ukázala ižší ko e t a e fosfolipidů itli ý h 

k pe o ida i u lidí, kteří ají ejdelší MLS, a to s ej ětší  ozdíle  ezi d uh  u tká ě 

koste í s alo i . Dále se ukázalo, že š a p ase ají šší o sah PUFA u še h tká í, op oti 

člo ěku, kte ý á í e MUFA hla ě C :  (Cortie et al., 2015) 

No ější studie, e kte  la zkou á a jate í tkáň  d uhů ptáků ůz ho ěku a 

velikosti patří í h do elke  16 ůz ý h řádů, o še  při esla (při statisti k  ko t ole a 

těles ou hmotnost a fylogenezi) ové a rozdíl é výsledk  oproti ostat í  dosavad í  

studií . PI a o sah MUFA poziti ě ko elovaly s MLS, zatí o o sah PUFA a ω  PUFA 

korelovaly egati ě. Ukázala tak , že další důležitou last ostí MK je i d lka řetěz e. Autoři 

a základě ýsledků navrhli, že d lka ži ota poziti ě ko eluje, k o ě o sahu MUFA, tak  

s d lkou řetěz e MK a to hla ě s dlouhý i so e e as e ý i ω  MK Gal á  et al., . 

S touto o ou h pot zou šak nesouhlasí jed a sta ší studie a  sa čí h d uzí h čet ě 

člo ěka s MLS  oz ezí od ,  do  let zkou ají í plaz ati k  ol  MK, kde naopak 

p okázali egati í ko ela i ezi MLS a ko e t a í plaz ati ký h MK s dlouhý  řetěz e  i 

pe o idač í  i de e  Jo  et al., . Zda tyto nesrovnalosti souvisí s ozdíl  ezi pták  a 

sa i, či s ozdíl  ezi lipid   k e í plaz ě a  tkáňo ý h e á á h, e í jas . 

Další e e t í p á e zkou ala lipido ou ko e t a i jak e e geti ký h 

triacylgly e olů, tak i e á o ý h fosfolipidů    tká í h ját a, s alovina, ledviny, srdce, 

ozko á ků a a ozeček  u  d uhů sa ů p i áti – č. člo ěka, hlodavci a letouni) s ůz ě 

dlouhou MLS. U dlouho ěký h d uhů l zjiště  šší stupeň as e osti e á , tí  i ižší 

o sah d oj ý h aze  a ižší PI, op oti k átko ěký , zřej ě jako o h a a před o idač í  

stresem, ale tak  šší ko e t a e e as e ý h t ia lgl e olů e e geti ký h lipidů  u 

t ěř še h tká í, ož  ohlo  důsledku z a e at po alejší p oduk i e e gie op oti 

as e ý , k ůli o sahu d oj ý h aze , kte  je á oč ější od ou á at při uží á í tě hto 

lipidů, a tí  po alejší eta olis us (Bozek et al., 2017). 
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Velkou ýji kou v obsahu MK je tkáň ozková, kte á je el i e oluč ě 

zako ze o a á a e kazuje tako  ezid uho  ozdíl  jako ostat í tká ě a o sahuje oproti 

i  ohe  í e MUFA a ě PUFA a t ěř ko sta t í o sah DHA u sa ů, ehledě a 

jejich velikost (Couture and Hulbert, 1995; Hulbert et al., 2006a; Hulbert, 2007, 2008; Bozek 

et al., 2017). Te to ko sta t í o sah DHA  ozku sa ů  ohl ýt p oto, že kd  se spolu 

s ostou í elikostí těla s ižo al o sah DHA  ozku, ohlo  to zpo alit i ho á í d uhu, a 

to  e lo selekti ě ýhod  (Hulbert, 2008).  

 

Op oti t ěř sta il í  ýsledků   ko ela í h ezi d lkou ži ota a slože í  e á  

(DBI, PI) je  d uh  části t to teo ie ohe  í e ejas ostí. Může e ajít spoustu studií, 

a ejí í h sou islost ezi slože í  e á  a hlostí eta olis u, kte ou p edikuje 

MPTA. Studie a ší h selekto a ý h na šší a ižší BMR, ukazuje šší DBI a tak  šší 

ožst í ěkte ý h UFA, a to hla ě DHA, u jedi ů s ižší  BMR. To je ted  ap osto opač ý 

ýsledek ež MPTA předpokládá B zęk et al., . Wone et al. (2013) testo al ját a a 

svalovinu ko četi , tak  u ší, ale selekto a ý h a soký metabolismus a edošel 

k žád ý  sig ifika t í  ozdílů   p o e tuál í  zastoupe í MK e o e as e ostí 

e á . Stawski (2015) tak  a í MPTA, když se u u o íků (Myodes glareolus), 

selekto a ý h a šší BMR a ko t ol, epodařilo zjistit žád  sig ifika t í ztah  ezi 

slože í  e á  ko k t í i MK  a hlostí eta olis u. Hla í ozdíl , kte  o še  

šl  aje o, se týkal  z ě  d lk  řetěze MK, kte  ásled ě mohou ovlivnit aktivitu 

t a s e á o ý h p otei ů (Stawski et al., 2015). B lo pozo o á o, že ej šší akti itu ají 

t a s e á o  p otei   e á á h se střed ě dlouhý i řetěz i MK C  a k atší, či 

delší řetěz e způso ují s íže í jeji h akti it . T to p otei  ohou ted  ůz ě o li ňo at 

akti itu o gá ů (Lee, 2004, 2011; Gustavsson et al., 2011).  

A p otože hlost eta olis u poziti ě ko eluje s elikostí itř í h o gá ů 

(Holliday et al., 1967; Wiersma et al., 2012), ož u jed  studie z ýše í eta olis u tak  

způso ilo B zęk et al., , je ož , že z ýše í eta olis u u tě hto studií, edlo pouze 

ke z ětše í itř í h o gá ů spíše, ež ke z ě ě e á o ho slože í B zęk et al., .  

V it od uho  studie ted  e kazují žád  jas  ko ela e, a pokud se podí á e a 

studie ezid uho , opět a áží e a po h osti. Ka á ek a andulka ěli, i přes ohe  

šší eta olis us, ě e as e  e á  ež š (Pamplona et al., 1999a), stej ě 

jako ěl holu  ě e as e  e á  op oti potka o i (Pamplona et al., 1996) i přes 
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šší eta olis us, kte ý ají ptá i šeo e ě op oti stej ě elký  sa ů  (Hickey et al., 

2012). 

 

P o le atika li u slože í e á  a hlost eta olis u je složitější, ež se a p í 

pohled ůže zdát. Studie, po o á ají í o sah ůz ý h MK  me á á h a hlost 

metabolismu e dote í h o atlo ů, epot zují pa e ake o ou teo ii stá utí. Je ož , 

že je to p oto, že se te to předpoklad íjel z teo ie z ikl  a po o á á í e dote ní h a 

ektote í h o atlo ů (Hulbert and Else, 1999), ož ůže ýt ozdíl  op oti po o á á í 

sa ů sa ot ý h, e oť eta olis us ektote ů je el i o li ňo á  okol í teplotou a to by 

mohlo st k t o hu odliš ý  e ha is ů  a u ěč  ú o i. Tato část teo ie o li u 

slože í e á  a eta olis us,  ted  ohla ýt plat á pouze při po o á á í 

ektote ů a e dote ů, ikoli  šak při po o á á í e dote ů ezi se ou. Studií a toto 

t a jse  ale ašla je  álo, p oto  lo do udou a u čitě hod  p o st ěkte  další, 

kte   se ě o ali po o á á í sa ot ý h e dote ů, a  z ikl alespoň podo ě ši oký 

hled a tuto p o le atiku, jako a p o le atiku slože í e á  a d lku ži ota. 
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9 )ávěr 

Touto eše ší jse  došla k zá ě u, že slože í e á  je zásad í p o d lku ži ota 

ži oči hů, a spolu s tí  ůže ýt jed ou z hla í h dete i a t ži ot í h st ategií. Ve ětši ě 

studií jak ezid uho ý h, tak i it od uho ý h  se ukázal sig ifika t í ztah ezi d lkou 

ži ota a o sahe  ůz ý h MK  e á á h tká í i ito ho d ií. Přidá í MK s jed ou 

d oj ou az ou, způso í z ýše í fluidit , ale přidá í í e d oj ý h aze  již e á tako ý 

úči ek a fluiditu, kdežto el i zásad ě o li ňuje itli ost k pe o idač í u poškoze í. 

Důležitý l přede ší  o sah DHA a ji ý h so e pol e as e ý h ω  MK, velmi itli ý h 

k peroxidaci, kte  l  a háze  e z ýše  íře u ži oči hů s k atší d lkou ži ota, op oti 

dlouho ěký  d uhů . Tak  se v jed  studii jate í tká ě o ě přišlo a poziti í ztah ezi 

d lkou ži ota a d lkou řetěz e MK, a to hla ě ω  MK, zatímco studie k e í plaz  ukázala 

opak, a to egati í ko ela i ezi ko e t a í plaz ati ký h MK s dlouhý  řetěz e  a d lkou 

ži ota. Velikost těla, kte á o li ňuje t ěř každý p o es, kte ý se  těle h ži oči hů odeh á á, 

usela ýt p o získá í sig ifika t í h ýsledků z dat statisti k  odfilt o á á a, stej ě jako li  

f loge eti k  pří uz osti d uhů. I po odfilt o á í tě hto li ů zůstal  ýsledk  u ětši  studií 

sig ifika t í. 

P á e se za ý ala hla ě ptačí i a sa čí i d uh . Ptá i ají op oti stej ě elký  

sa ů  šší eta olis us i MLS, a zá o eň ohe  ě e as e  e á , jež jsou 

odol ější k o idač í u st esu.  Tato ko i a e i te zi ějšího eta olis u a st a ě jed  

a delšího ži ota a ě e as e ý h e á  a st a ě d uh  je v rozporu 

s pa e ake o ou teo ií. Stej ě tak tuto teo ii epot dil  a i it od uho  studie sa ů, 

kte  ukázal  uď šší pol e as e ost u jedi ů s ižší  eta oli ký  ýdeje  e o 

žád  sig ifika t í ozdíl . 

 Jako hod ý odel p o studiu  slože í e á  se i zdají fi o last  a k e í 

zo k , kte  kazují stej  ko ela e jako ostat í tká ě, ale e žadují us e í ži oči hů. 

Z dosa ad í h studií je zřej , že d lka ži ota jas ě zá isí a slože í e á . Stále 

ale e í úpl ě jas , jestli je d lka ži ota dete i o á a stej ý i u ěč ý i a olekulá í i 

mechanismy u še h d uhů e o jestli jsou t to z ě  i di iduál í a d uho ě odliš .  
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