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ANOTACE

Tato bakalafska prace ma za cil seznamit ¢tenafe s epigenetickymi zménami v reakci na riizné
aspekty kvality Zivota. Zacatek prace popisuje jednotlivé epigenetické mechanismy a jejich
souvislost s kvalitou zivota. Hlavni ¢ast prace se zabyva zptisobem, jakym strava a spanek
ovliviluji epigenetiku a shrnuje poznatky, které mohou pfispivat k prevenci anebo naopak
k rozvoji nékterych onemocnéni. Zaveér této prace je vénovan budoucnosti vyzkumu v oblasti
epigenetiky a vyuziti poznatki, Které mohou napomoci pii vyvoji novych strategii pro prevenci

a 1écbu nemoci zalozenych na individuélnich epigenetickych profilech.
KLICOVA SLOVA

Epigenetika, kvalita Zivota, zZivotni styl, strava, spanek

TITLE

Epigenetic Change in Response to Quality of Life

ANNOTATION

This bachelor thesis aims to introduce the reader to epigenetic changes in response to various
aspects of quality of life. The beginning of the thesis describes the different epigenetic
mechanisms and their relation to quality of life. The main part of the thesis discusses how diet
and sleep influence epigenetics and summarizes findings that may contribute to the prevention
or, conversely, the development of certain diseases. Last part concludes with the future
of epigenetics research and the use of findings that may help to develop new strategies

for disease prevention and treatment based on individual epigenetic profiles.
KEYWORDS

Epigenetics, quality of life, lifestyle, diet, sleep
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Epigenetika piedstavuje jednu z nejdynamictéjSich a nejvice fascinujicich oblasti
soucasné biologie, kterd zkouma zmény v genové expresi bez zmén v samotné sekvenci DNA.
Tyto zmény jsou casto ovlivnény riznymi vnéjSimi faktory, véetné Zivotniho stylu, stravy,
modifikace hraji kli¢ovou roli v rozvoji mnoha nemoci, ale také v procesu starnuti a adaptace

organismu na ménici se prostredi.

Tato prace by méla ptispét k lepSimu porozuméni mechanismu, skrze které zivotni styl
a okolni prostfedi mohou ovliviiovat nase zdravi na epigenetické urovni. Prace seznami Ctenaie
se zakladnimi epigenetickymi mechanismy, jako jsou methylace DNA, histonova modifikace,
nekodujici RNA a expresni profily mikroRNA, a objasni vztah mezi témito mechanismy
a vlivy, které zplsobuji epigenetické zmény, zejména stravou a spankem. Déle se zabyva
otazkou, do jaké miry mohou tyto epigenetické zmény piispivat k prevenci ¢i rozvoji
chronickych onemocnéni, jako jsou kardiovaskularni nemoci, diabetes mellitus typu 2, obezita

nebo nékteré typy rakoviny.

Cilem této bakalarské prace je shrnuti riznych aspekta kvality zivota, které mohou
ovliviiovat epigenetické zmény v lidském téle. V kone¢ném disledku by tyto poznatky mohly
vést k vyvoji novych strategii prevence a 1é€by onemocnéni, které by byly zalozZeny

na individualnich epigenetickych profilech a specifickych potitebach jednotlivce.
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1. Epigenetika

1.1. Definice
Vyvojovy biolog Conrad H. Waddington zavedl v roce 1942 novy pojem ,,epigenetika®,

ktery byl pouzivan k popisu biologickych udalosti, které nebylo mozné vysvétlit pouze
genetickymi principy. Waddington definoval epigenetiku jako ,,odvétvi biologie, které
se zabyva studiem kauzalnich interakci mezi geny a jejich produkty, které vedou k rozvoji

pozorovatelnych znaku (fenotypu)* (Waddington, 2012).

Epigenetiku Ize tedy chapat, v Sirokém slova smyslu, jako most mezi genotypem
a fenotypem — fenomén, ktery méni kone¢ny vysledek lokusu nebo chromozomu beze zmény
zakladni sekvence DNA. Naprostd vétSina bunék v mnohobunécénych organismech sdili
identicky genotyp, pfesto vyvoj organismu generuje rozmanité typy buncék s nesourodymi,

ptesto stabilnimi profily genové exprese a odlisnych bunéénych funkci (Waddington, 1957).

Ptestoze byla obecna organizace DNA piiblizné pochopena pomérné brzy v poloviné
20. stoleti, rozmach epigenetiky pfisel mnohem pozdéji béhem 90. let a 20. stoleti s velkym
mnozstvim klonovacich a biochemickych technik, které umoznily identifikaci specifickych
enzymu. Nejstudovanéj$i a nejznaméjsi epigenetické markery, methylace DNA (5mC)
a posttranslacni modifikace histonti, byly rychle identifikovany po rozliSeni struktury

dvousroubovice DNA.

v

Role téchto modifikaci byla tézko pochopitelna, aviak pozdé&jsi identifikace enzymd,
kter¢ katalyzuji nebo vymazavaji tyto markery, umoznila provadéni genetickych
a biochemickych experimentil, zejména na kvasinkovych modelech, které postupné umoznily

objasnéni biologického vyznamu téchto modifikaci (Scarano, 1965; Craddock, 1965).

Epigenetické vzorce se mohou meénit v prubéhu zivota, v dusledku ranych zivotnich
zkuSenosti, vystaveni vlivu prostiedi nebo stavu vyzivy. Epigenetické zmény ovlivnéné
prostfedim mohou uréovat nd$ vzhled, chovéni, stresovou reakci, nachylnost k nemocem,
a dokonce i dlouhovékost. Pochopeni interakci mezi typy epigenetickych modifikaci
v reakci na faktory prostfedi a to, jak environmentalni podnéty ovliviuji epigenetické vzorce,

nam pomaha objasnit, jak lze u€¢inné¢ meénit genovou transkripci (Tammen, 2012).

13



l Signalni drahy? microRNA?

A <0

vyvoj a starnuti

Obrazek 1: Epigenetické mechanismy zajistuji propojeni mezi faktory prostredi a fenotypovymi

zménami v priubéhu celého Zivota (prevzato z Tammen et al., 2012; upraveno).

1.2. DNA methylace

Methylace DNA patifi mezi nejdikladnéji prozkoumané epigenetické mechanismy.
Inaktivace X-chromozomu u mySi poskytla jeden z prvnich modeli tohoto druhu
epigenetického mechanismu, ve kterém nedoslo k zadnému pieuspoiadani zakladni sekvence
DNA (Ohno et al. 1959; Lyon 1961). Uml¢eny chromozom X byl konkrétné vybran na ndhodné
a poté klonaln¢ zdédéné somatické burice, na které poté nebyly nalezeny zadné znamky zmén
v sekvenci DNA.

Methylace DNA hraje kli¢ovou roli v regulaci riznych fyziologickych a patologickych
procesit a aberantni methylace DNA je Casto spojena s rozvojem mnoha onemocnéni

(Robertson, 2000).

1.2.1. Proces methylace DNA

Existuji rizné modifikace methylace DNA, jako je 5-methylcytosin (5mC), N6-
methyladenin (6mA) a 4-methylcytosin (4mC). Zatimco 6mA a 4mC se bézné vyskytuji
V prokaryotickém genomu, SmC je nejrozsifenéjSim typem methylace u eukaryot a celkové

nejstudovangjsim a nejlépe pochopenym mechanismem modifikace DNA (Jones, Takai; 2001).

Methylace 5' polohy cytosinu zahrnuje ptenos methylové skupiny v CpG dinukleotidech
(CpG — 5’-cytosin-fosfat-guanin-3") prostfednictvim enzymatického procesu provadéného
skupinou DNA methyltransferaz (DNMTs), ¢imz se vytvaii 5-methylcytosin (5mC). S-
adenosylmethionin (SAM), modifikovand aminokyselina produkovana v metabolické draze

s jednim uhlikovym atomem, pfispiva k methylové skupiné v této reakci (Chen et al., 2016).
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VeétSina DNA methylace se vyskytuje v ramci CpG dinukleotiddi, ackoliv v poslednich
letech byla pozorovana methylace mimo CpG oblast v lidské DNA (Lister et al., 2009). Mnoho
CpG dinukleotidii je Casto seskupeno v urcité regulacni oblasti genu, jako je naptiklad regulacni
oblast promotoru, kde se vytvareji CpG ostravky, které se ¢asto podileji na regulaci transkripce
genu. Nejbéznégjsi zptisob ovliviiovani biologickych procest prosttednictvim DNA methylace,
je kontrola exprese genu regulovanim methylacniho stavu CpG ostravkll v regulacni oblasti

specifického genu (Bird, 1986).

Hypermethylace CpG ostravkt v regula¢ni oblasti genu, jako je promotor, je obvykle
spojena s kompaktni nebo uzavienou strukturou chromatinu, coz vede k transkripnimu
utlumeni pfidruzeného genu. Naopak hypomethylace CpG ostruvki vede k formovani oteviené
struktury chromatinu, coz je obvykle spojeno s aktivaci transkripce genu. DNA methylace je
dalezita 1 pii modulaci riznych biologickych procest, jako jsou embryonalni vyvoj, genomovy

imprinting, inaktivace chromozomu X, buné¢na diferenciace a proliferace (Bird, 2007).

Dulezitou roli sehrava skupina proteinti TET (,,ten-eleven translocation* methylcytosin
dioxygenasy), ktera je zodpovédna za hydroxylovani 5-mC na 5-hmC v zavislosti na Zelezu,
o -ketoglutarétu a dvojmocného kysliku. TET1 je forma enzymu, ktera je hlavné exprimovéna
tkanich. Vytazeni TET1 v embryonalmch kmenovych butikach vede k celkovému nariistu DNA
methylace souvisejici S poklesem hydroxymethylace, coZz naznacuje ulohu TETI1

pfi odstranovani methylovych skupin z DNA (Tahiliani et al., 2009).

Demethylace

%
N
J m J + om,
\O O Methyl

5-methylcyt0s1n Cytosin
(5-mC)

Obrazek 2: Zjednodusené schéma zndzornujici mechanismus DNA methylace a demethylace

(prevzato Valente, 2023; upraveno).
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1.2.2. Vliv na genovou expresi

Aberace DNA methylace v regula¢nich oblastech genti souvisejicich s nadory miize vést
k porucham regulace exprese genl, napiiklad k utlumeni tumor-supresorovych gent
¢i k aktivaci onkogennich gent, coz nakonec vede k tumorgenezi. Proto je pfesna a efektivni
metoda pro detekci konkrétniho obsahu DNA methylace klicova, pro objasnéni zasadnich roli
DNA methylace v biologickych procesech a pro podporu vyvoje novych diagnostickych
a terapeutickych cili (Baylin a Ohm, 2006).

Methylacni stav intronovych oblasti nebo oblasti uvnitt genu je také dilezity
pro regulaci transkripce, i kdyZ mechanismus pisobeni neni tak dobie prozkouman (Shenker

a Flanagan, 2012).

1.3. Histonova modifikace

Radu let védci fesili, Ze proteiny vézané na DNA v eukaryotickém jadie, zejména
histony, by mohly byt zapojeny do modifikace vlastnosti DNA. Dtive, nez zacala vétSina prace
na methylaci DNA, Stedman a Stedman (1950) navrhli, Ze histony by mohly pisobit jako
obecné represory exprese gentl. Toto tvrzeni zakladali na faktu, Ze vzhledem k tomu, Ze v§echny
somatické bunky organismu mély stejny pocet chromozomi, by mély mit stejny geneticky

komplement (ackoli to bylo prokazano az 0 n€kolik let pozdé&ji).

Pochopeni modifikaci histont bylo v tu dobu tedy daleko v budoucnosti, takze Stedman
a Stedman pracovali na predpokladu, ze rizné typy bunék v organismu musi mit rizné druhy
histontl, aby byly schopny vytvoftit pozorovatelné rozdily ve fenotypu. Histony skute¢né mohou
sniZit hladiny transkriptu daleko pod uroven, kterd je béZné€ pozorovana u neaktivnich geni
u prokaryot. A proto se nasledné prace zabyvaly schopnosti chromatinu slouzit jako Sablona
pro transkripci a zkoumaly, zda je tato schopnost omezena specifickym zptisobem pro urcity
typ bunék (Cedar a Felsenfeld 1973).

1.3.1. Typy histonovych modifikaci

V sav¢ich bunkach mize dochazet k riiznym post-translacnim modifikacim (acetylace,
methylace, fosforylace, ...) N-termindlnich ocaskt histond. Tyto modifikace vedou
k dynamickému uskupeni chromatinu, kde je epigeneticka regulace transkripce gent ovlivnéna
modifikacemi histond. V porovnani s DNA methylaci, ktera se stabiln€¢ dédi mezi bunécnymi
délenimi, stale neni jasné, zda lze histonové modifikace reprodukovat po replikaci DNA
a prenaSet z jedné generace bunck na dalsi. Nedavny vyzkum vSak navrhl n€kolik modeld
dédic¢nosti chromatinové struktury (Margueron a Reinberg, 2010).
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Histonové modifikace mohou pusobit bud’to zménou iontového naboje histonového
ocasku nebo poskytovanim vazného misto pro dalsi proteiny. Histonové acetyltransferazy
(HATS) jsou tfidou enzymu, které pienaseji acylové skupiny na g-aminoskupinu lysinového
zbytku v histonovém ocasku. Timto procesem je kladny naboj lySinu neutralizovan a interakce

mezi histonovym ocaskem a DNA je oslabena (Allfrey et al., 1964).

Narozdil od HATs histonové deacetylazy (HDACs) odstranuji acylové skupiny z lysinti
a obnovuji kladny naboj na histonovém ocasku. HATs jsou obecné klasifikovany jako
transkripéni aktivatory, zatimco HDACSs jsou transkripénimi represory. Histonové kinazy
a fosfatdzy ptidavaji nebo odstranuji fosfatové skupiny z hydroxylskupiny serintl, treonind
a tyrosint na histonovych océscich. Stejné jako acetylace, fosforylace histonovych ocaskt méni
naboj a iontové vlastnosti histonu, coz vede ke zméné struktury lokalniho chromatinového

prostiedi.

Methylace lysinu, na rozdil od acetylace a fosforylace, histonovych ocaskt nefunguje
zménou iontového naboje proteinu, ale probiha prostfednictvim histon lySinové
methyltransferazy (HKMT). Stejné tak methylace argininovych zbytkti v histonovém ocasku je
katalyzovana rodinou proteinovych argininovych methyltransferaz (PRMT). Methylace
histonovych ocaskd ovlivni transkripci genu pod vlivem chromatinovych faktori. Napiiklad
methylace lysinového zbytku K4 histonu H3 vede k aktivaci transkripce chromatinovych
oblasti, zatimco methylace lysinového zbytku K9 histonu H3 obvykle vede k represi transkripce

(Bannister a Kouzarides, 2011).

1.3.2. Vliv na genovou expresi

Mechanismy, jimiz histonové modifikace reguluji transkripci gent, byly dobie
zdokumentovany. Hlavnim konceptem je, Ze zmény struktury chromatinu zpisobené
histonovymi modifikacemi mohou pfimo zménit prostorovou konformaci DNA polymeru,
cozvede ke zméndm dostupnosti klicovych transkripénich faktord a epigenetickych
modulatort do jadra regulacni oblasti DNA, a nasledné€ zménit transkripcni aktivitu. Enzymy
HATSs, HDACS a histonové methyltransferazy (HMTs) hraji hlavni roli nejen pti regulaci vzor
modifikaci histonti prostfednictvim reverzibilnich enzymatickych aktivit, ale také pti udrzovani

chromatinovych konfiguraci, které umoznuji epigenetickou dédi¢nost (Bannister a Kouzarides,

2011).

Kromé pfirozenych variant histont byly v poslednich letech hlaseny nékteré mutované

formy, které jsou spojeny s rakovinou, a vedly k zavedeni pojmu onkohistony. V bunkach jsou
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pfitomny rizné formy histond; naptiklad H3.1 je inkorporovan béhem faze S a je piitomen
po celém genomu, zatimco H3.3 je nezavisly na bunééném cyklu a specifictéji asociovan
s promotory, které reguluje. Formy H3K27M a H3K36M blokuji HMTs zodpovédné
za specifickou methylaci tohoto lysinu, coz ma za nasledek globalni ztratu methylového
znaceni v urcitych typech rakoviny. Naopak u¢inky H3G34R/V jsou omezeny na chromatinova

mista obsahujici nukleosomy, které obsahujici mutace (Schwartzentruber et al., 2012).

1.4. Nekodujici RNA
Nekodujici RNA (ncRNA) byla oznaéena jako dulezity epigeneticky regulator exprese
gent prostfednictvim piimych a nepiimych Gc¢inkt na chromatin. NcRNA 1ze rozd¢lit do dvou

kategorii na zékladé jejich regulacnich roli:

e zékladni ncRNA, jako je ribozomalni RNA (rRNA) a transferovda RNA (tRNA),
které prevazné reguluji obecné bunécné funkce,
e regulaéni ncRNA, kter¢ aktivné zprostfedkovéavaji exprese gend bchem

slozitych molekularnich a bunécnych procest.

Nejdilezitéjsimi regulacnimi ncRNA jsou miRNA, siRNA, piRNA a INCRNA. MiRNA, siRNA
a piRNA jsou povazovany za malé ncRNA, svoji velikosti jsou obvykle mensi nez 200

nukleotidl, zatimco IncRNA ptesahuji délku 200 nukleotidi.

Vyzkum naznacuje, ze riizné tfidy ncRNA mohou modifikovat strukturu chromatinu
avest tak k aktivujici nebo potlacujici transkripci genit v eukaryotickych bunkach. Tyto
dilezit¢ ncRNA prokazaly hlavni roli pii kontrole jak normalnich bunéénych funkei,
tak i pribéhu onemocnéni. Velké mnozstvi malych regula¢nich ncRNA ma schopnost se spojit
S proteinem z rodiny Argonaut a vytvorit RISC komplexy, které vedou k procesim

transkripéniho Utlumu.

Bylo také prokézano, Ze malé ncRNA mohou indukovat RNA-zprostfedkované
transkripéni utlumeni gend prostiednictvim mechanismu RNA-fizené DNA methylace
(RdDM), coz naznacuje, ze se ncRNA mohou podilet na regulaci jinych epigenetickych
modifikaci a ovliviiovat moznost mapovani genomu. Dlouhé ncRNA hraji klicovou roli
pfiregulaci exprese genli béhem vyvoje a diferenciacnich procest. Stile vice dikazl
naznacuje, Ze mnoho dlouhych ncRNA se podili na regulaci genti, zasahovanim do jinych
nekodujicich RNA, ale také prostfednictvim specifickych roli v zacileni multi-proteinovych

komplext ve chromatinu (Li a Liu, 2019; Fatica a Bozzoni, 2014).
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1.5. MikroRNA

Relativné nova oblast epigenetického vyzkumu se zaméiuje na formu malych
nekodujicich oblasti RNA, obvykle dlouhych asi 20 az 30 nukleotidl, nazyvanych miRNA.
Na rozdil od ncRNA, priméarni mechanismus, kterym miRNA ptsobi na post-transkripéné
potlacujici cilové geny, spociva v rozpoznani cilovych sekvenci v mRNA pomoci parovani

nukleotidi 2 az 7 v miRNA, nazyvané ,,seed region®.

MiRNA muze inhibovat translaci messenger RNA (mMRNA) bud’ ptimo vazbou
na cilovou sekvenci v 3' UTR, vytvafenim dvojvlaknové mRNA, kterd je degradovana,
nebo prostiednictvim tvorby RISC. Nékteré miRNA se nachazeji v intronech gent kodujicich
proteiny a jsou transkribovany spolu s primarnim transkriptem. Ostatni miRNA jsou
transkribovany z vlastniho genu, pfic¢emz primarni transkript se nazyva pri-miRNA, ktera je
nasledné zpracovana bunécnymi mechanismy na zralou miRNA. Jedna miRNA muze mit vice
cilovych mRNA, stejné tak kazda mRNA muze byt regulovana nékolika miRNAs (Bartel,
2004; Winter et al., 2009).

Urcité environmentalni faktory mohou ovliviiovat exprese genil prostfednictvim
vytvafeni novych miRNA nebo odstraiilovanim starych. Existuje zpétnd vazba mezi expresemi
miRNA a methylaci DNA a modifikacemi histond. Methylace DNA a modifikace histont
mohou regulovat transkripct miRNA a né€které miRNA mohou ovlivilovat exprese genil
DNMT3A a DNMT3B a geny z Polycomb skupiny. Kromé toho byla objevena nepravidelna
exprese miRNA zplsobena zménami v methylaci DNA v bunkach nadoru (Carthew
a Sontheimer, 2009; Bandres et al., 2009).
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2. Epigenetika a kvalita Zivota

2.1. Definice kvalitniho Zivota

Vzhledem k tehdejsi neexistenci univerzaln¢ uznavané definice kvality zivota, byla
svétovou zdravotnickou organizaci (WHO) definovana kvalita Zivota jako ,,vnimani jedince
0 jeho pozici v zivoté v kontextu kultury a socialnich hodnot, ve kterych zije, a ve vztahu k jeho

cilim, o¢ekavanim, standardiim a obavam®.

WHO zdiraziiuje, ze kvalita Zivota je rozsahly koncept ovliviiovany slozitym zplisobem
fyzického zdravi ¢lovéka, jeho psychického stavu, urovni nezavislosti, socialnimi vztahy,
osobnimi piesvéd¢enimi a jejich vztahem k vyznamnym prvkam jejich prostiedi (WHOQOL,

1995).

2.2. Parametry kvality Zivota

Kvalitni zivot Ize chapat jako stav, ve kterém jedinec pocituje celkové uspokojeni
ablaho ve vsSech aspektech svého zivota. Tato definice se miize liSit v zavislosti
na individudlnich preferencich, hodnotach a Zivotnim stylu kazdého jednotlivce.
Pro komplexné&jsi hodnoceni byly zavedeny urcité parametry, které nam slouzi k hodnoceni

a porovnani kvality zZivota.
Mezi zakladni parametry fadime:

e Fyzické zdravi, které je klicovym prvkem kvalitniho Zivota. Zahrnuje stav
fyzického zdravi, fyzickou kondici a schopnost pohybu.

e DuSevni a emocionalni pohoda, kterd se vyznacuje schopnosti fesit stres,
vyrovnavat se s emocemi, udrzovat pozitivni mysl a mit vyvaZzené vztahy
s ostatnimi lidmi.

e Socidlni vztahy, které zahrnuji kvalitu vztahli s rodinou, prateli, kolegy
a komunitou, a mohou zahrnovat pocit soundlezitosti, podpory a ptislusnosti.

e Materidlni Zivotni podminky, ty se tykaji ptistupu k zdkladnim potfebam jako je

bydleni, potraviny, vzdélani, zaméstnani a finan¢ni zabezpeceni.
Mezi doplitujici parametry patii:

e Osobni rozvoj: Zahrnuje moznosti seberealizace, rozvoje dovednosti,

dosahovani cill a nalezeni smyslu a ucelu Zivota.
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e Kulturni a duchovni faktory: Zahrnuji aspekty spojené s duchovnim a kulturnim
zivotem, jako jsou nabozenské a spiritualni pfesvédceni, osobni hodnoty a ucast

na kulturnich a duchovnich aktivitach.

Definovani parametr kvality zivota je zasadni pro systematické méfeni, hodnoceni
a planovani intervenci zamétenych na zlepSeni zivotnich podminek jednotliveti a komunit. Tato
definice umoziuje identifikovat oblasti potieb, sledovat pokrok v dosahovani cilii a vyvijet
strategie pro efektivni fizeni a investice do opatieni, ktera pfispivaji k celkovému zlepSeni

kvality zivota jednotlivci 1 spolecenstvi.

Diky definici parametrii je mozné systematicky monitorovat a hodnotit dlouhodobé
trendy a identifikovat oblasti, ve kterych je potfeba dalsiho zlepSeni, coz ma vyznamny dopad
na rozvoj a prosperitu spolecnosti. Standardizovana definice parametri umoziuje lépe
komunikovat a spolupracovat mezi riznymi sektory a zainteresovanymi stranami, véetné vlady,

neziskovych organizaci, akademické sféry a vetejnosti.

V neposledni fad¢ definovani parametri pomdahd zvysit povédomi a porozuméni
0 dulezitosti kvality zivota jakozto multidimenzionalniho konceptu. To miize vést k vétSimu

zapojeni a angazovanosti vetejnosti v procesu zlepSovani kvality zivota (WHOQOL, 1995).

2.2.1. Fyzické zdravi

WHO definuje celkovy pojem ,zdravi“ jako stav Uplného fyzického, duSevniho
a socidlniho blaha a nejenom jako absenci nemoci nebo invalidity. Tato definice zdiraziiuje
dilezitost socidlniho blahobytu jako nedilnou soucast celkového zdravi, uznavajici tésnou
souvislost mezi zdravim a socialnim prostfedim, Zivotnimi a pracovnimi podminkami (WHO,

2017).

Konkrétné fyzické zdravi, je stavem naseho téla, ktery bere v uvahu vse od absence
nemoci po urovei fyzické kondice. Je to klicova slozka celkového blaha a mtize byt ovlivnéna
Zivotnim stylem, biologii ¢loveka, prostiedim a zdravotni péci. Tradi¢né bylo fyzické zdravi
chédpéano jako stav naSeho t¢la bez nemoci nebo postizeni, ale definice se vyvijela tak, aby

odrazela koncept schopnosti zit pohodIn¢ a délat véci, které chceme (Lindstrom et al., 2005).

Dobré fyzické zdravi je nyni Spojovano s dusevnim blahem a lze ho udrzovat
prostiednictvim zdravého Zivotniho stylu, vcetné vyvazené stravy, pravidelného cviceni,
dostate¢ného spanku a prevence nemoci. Fyzické zdravi je propojeno s duSevnim zdravim

a pravidelna fyzicka aktivita mize uvolnit napéti, stres a tzkost.
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WHO uvadi, ze ze 56,9 milionu tmrti po celém svété v roce 2016 vice nez polovina
(54 %) bylo zpusobeno deseti hlavnimi pfi¢inami, z nichz pét nejcastéjsich pfimo souvisi

s fyzickym zdravim. Proto je péce o naSe fyzické zdravi zdsadni pro naSe celkové blaho.

Fyzické zdravi mizeme tedy brat jako dynamicky stav, proces udrzovani a rozvijeni
biologickych, fyziologickych a dusevnich funkeci, optimalni pracovni kapacity a socidlni
aktivity s maximalni dobou Zivota. Vyznacuje se také jako normalni funkce organismu na vSech
urovnich, normalni pritb¢h biologickych procest zajistujicich individualni pieziti a reprodukei,
a také schopnost téla pfizplsobit se neustdle se ménicim podminkam vnéjSiho prostiedi.
Zjednodusen¢ muzeme fyzické zdravi chépat jako vysledek rovnovédhy mezi vnitfnimi

a vnéjsimi vztahy.

Vsechny tyto definice jsou pomérné zjednoduSené, a ne zcela dostate¢né popisuji
faktory, které ho uréuji, coz neumoziuje vyvinout jasna kvantitativni kritéria a normy pro jeho
hodnoceni s cilem stanovit efektivnéjsi a objektivnéjsi vzdélavaci proces tykajici se udrZzeni

¢i zlepSeni fyzického zdravi pro vzdélavani vsech vékovych kategorii (Koipysheva, 2018).

Pro leps$i posouzeni kvality fyzického zdravi bylo pfihodné zavést urcité faktory, které
nam pomohou uroven fyzického zdravi 1épe zafadit a zhodnotit. Lebedinsky et al. nabizeji
novou definici fyzického zdravi jako ,,geneticky determinovana motoricka kapacita osoby
(fyzickd ptipravenost), ktera béhem jejiho Zivota prochdzi zdravymi zménami v procesu
morfofunkéni adaptace (fyzického vyvoje) na ménici se podminky vnéjsiho prostiedi a zivotni

aktivity“.

Z této definice vychdzeji Ctyti hlavni faktory, podle kterych muzeme fyzické zdravi

hodnotit:

e Genetika / dédicnost (18-22 %)

e Stav zdravi (8-10 %)

e Stav zZivotniho prostiedi (17-20 %)
e Zivotni styl jedince (49-53 %)

Doplnujicim faktorem je uroven schopnosti osoby se ptizpiasobit t€émto faktorim (Lebedinskiy
etal., 2017).

Z tohoto rozdé€leni je patrné, Ze nejvetsi vliv na dobré fyzické zdravi ma Zivotni styl

jedince, coz je pro nas pozitivni zprava, jelikoz jsme schopni tento faktor zcela ovlivnit.
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Zdravy zivotni styl je dilezity pro sniZeni incidence zdravotnich problému, zlepSeni
kvality zivota a prodlouzeni délky zivota bez chronického onemocnéni. Napomahé nadm lepsi
zvladani stresorl zivota a zotavovani se z nemoci. Zdravy zivotni styl neznamena pouze absenci
nemoci, ale také dosazeni optimalniho zdravi prostfednictvim odpovédnych a védomych

rozhodnuti.

Zdravy zivotni styl se skldda z nékolika faktord, které ho pfimo ovliviiuji. Mezi tyto
faktory fadime dobré stravovaci navyky, fyzickou kondici, dostatecny odpocCinek a kvalitni
spanek, dobré zvladani stresu, absenci nemoci a chronické bolesti, socialni spojeni/podporu

a zdravé dusevni aktivity, jako je vnitini klid nebo pozitivni mysleni (Zaman, 2019).

Velmi Casto se setkavame se stavem, kdy jednotlivei maji ¢asto vice nez jeden nezdravy
navyk, ktery negativné ovliviiuje jejich zdravi. Nadmérna konzumace potravy spolu
s omezenou fyzickou aktivitou mize vést k obezité. Pfitomnost dalSich rizikovych faktort, jako
je koufeni a nadmérnd konzumace alkoholu, v§ak muze jeSté zhorSit negativni dopad obezity
a nedostatku cvic¢eni. Koufeni miize zhorsit fyzickou kondici, coz vede k dal§imu sniZeni
aktivity a nadmérna konzumace alkoholu miize zpuisobit problémy s nedostatkem spanku, ¢imz

muze obezitu dale zhorsovat.

Vyskytuje-li se soucasné vice nezdravych a propojenych navyku u jednotlivce, vede to
k vyraznému zhorSovani fyzického i duSevniho zdravi a naprava téchto navykl je mnohem
epidemiologického vyzkumu ukazala, ze faktory Zivotniho stylu (zejména strava, cviceni,

mentalni aktivita a stres) maji vyznamny vliv na prodlouzeni zivota (Li et al., 2018).

Je dulezité zaclenit pozitivni zmény faktorti Zivotniho stylu pro zlepSeni a udrZeni
télesného i dusevniho zdravi a postupné nahrazovani $kodlivych navyki témi ptfinosnymi.
Zdravy zivotni styl 1ze zménit v jakémkoli véku, trovni fyzické kondice nebo télesném stavu.
A ackoli se mize zdat jednodussi ménit navyky postupné, je vhodnéjsi se snazit o tipravu vSech
faktorii zivotniho stylu ve vzajemné souvislosti, protoze (jak je zminéno vyse) maji tendenci

pusobit synergicky a je pravdépodobné, ze budou mit vétsi vliv na pozitivni zménu zdravotniho

stavu a télesného a dusevniho zdravi (Zaman, 2019).
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2.3. Role epigenetickych zmén v souvislosti s vnéjSimi faktory

Obor epigenetiky poskytuje kli¢ové informace o tom, jakym zptisobem jsme piedurceni
k propuknuti n&jakého onemocnéni a jakym zptisobem se do nich piipadné vyvijime. Zivotni
styl, ktery je ovlivnén socialnimi, kulturnimi faktory a obecnymi environmentalnimi
podminkami, pak ma vliv na na$§ blahobyt a odrazi se v naSich molekularnich profilech
prostiednictvim epigenetickych zmén, jako jsou methylace DNA, modifikace histonti a exprese
mikroRNA. Epigenetické mechanismy jsou flexibilni genetické parametry, které mohou ménit
funkci genomu pod vlivem vnéjSich faktord, ale také poskytuji mechanismus umoziujici

stabilni propagaci aktivity genl z jedné generace bun¢k do dalsi (Probst, 2009).

Zmény v epigenetickych mechanismech jsou také spojovany s riznymi civilizaénimi
chorobami, vcetné¢ rakoviny, kardiovaskularnich, respiratnich a neurodegenerativnich
onemocnéni. Spolecnost se snazi tomuto predchazet tim, Ze se vice zamétuje na zvySovani

povédomi 0 dilezitosti zdravého Zivotniho stylu a zlepSovani nasich zivotnich navyka (Santos-

Reboucas, 2007).
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Obrazek 3: Faktory Zivotniho stylu a jejich vztah mezi vnejsim Zivotnim prostredim

a epigenetikou (prevzato Alegria-Torres et al., 2011; upraveno).
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Epigenetické zmény maji klicovou roli pfi formovani naseho zdravi a dlouhovékosti
tim, Ze ovliviiuji exprese genll v reakci na rizné environmentalni faktory, véetné zivotniho

stylu, vyzivy, stresu a expozice zZivotnimu prostiedi.

Environmentalni podminky, jako je napftiklad zneciSténi ovzdusi, mohou indukovat
epigenetické modifikace. Bylo prokazano, ze expozice znecisténému ovzdusi vede ke zménam
methylace DNA segmenti, coz muze mit dopad na zdravi dychaciho ustroji
a kardiovaskularniho systému. Nekvalitni ¢i nedostatecnd vyziva v raném véku muze zptisobit
trvalé zmény puisobenim methylace DNA s moznymi disledky ovliviujici metabolické zdravi
pozdé&ji v zivoté (Rakyan et al., 2011). Stres, jak akutni, tak chronicky, je dalsim faktorem, ktery
mize ovlivnit epigenetické procesy a potencialné piispivat ke zvySené nachylnosti k mentalnim

porucham pozdéji v zivoté (Tyrka, 2015).

Zmény v methylaci DNA a zmény v modifikacich histoni mohou umlcet geny
potlacujici nadory nebo aktivovat onkogeny, coz podporuje nekontrolovany riist bunék a tvorbu
nadort. Rada studii identifikovala konkrétni epigenetické zmény spojené s riznymi typy
rakoviny, poskytujici cenné poznatky pro cilenou terapii a ¢asnou detekci (Baylin a Jones,
2011).

Mimo nemoci jsou epigenetické zmény stale vice uznavany jako mediatory starnuti
a dlouhovékosti. Epigenetické hodiny, které odhaduji biologicky vék na zakladé¢ vzort
methylace DNA, se stavaji dllezitym ndstrojem pro posouzeni trajektorie starnuti jednotlivca.
Identifikaci specifickych epigenetickych modifikaci spojenych se starnutim muize byt mozné
navrhnout intervence, které zpomali proces starnuti a podpofti tak zdravejsi a del$i zivot jedince.
Toto tedy naznacuje, ze epigenetické zmény mohou piimo ovliviiovat proces starnuti

a dlouhoveékost (Pal a Tyler, 2016).

Vyziva je dalSim klicovym faktorem, ktery miize ovliviiovat epigenetické modifikace
a mit dopad na délku zivota. Epigenetické zmény vyvolané urcitymi slozkami stravy, jako jsou
kyselina listova, vitaminy a bioaktivni latky jsou spojovany s dlouhovékosti. Studie z roku 2007
ukazala, Ze jedinci po poziti jedné porce brokolicovych vyhonkd vykazuji inhibici aktivity
histonové deacetylazy v cirkulujicich perifernich krevnich mononuklearnich bunikach 3-6
hodin po konzumaci, soucasné s indukci acetylace histond H3 a H4 (Dashwood a Ho, 2007).
Opaénym piikladem je strava nadmiru bohatd na nenasycené mastné kyseliny, kterd muize
generovat mutagenni volné radikaly a oxidativni stres, coz je pfimo spojeno s negativnimi

epigenetickymi zmé&nami (Bartsch a Nair, 2004).

25



2.4. Kbvalita Zivota a dopad na zdravi

V poslednich letech roste pocet vyzkuml zkoumajicich vztah mezi epigenetickymi
mechanismy a zivotnimi faktory, véetné vyzivy, chovani, stresu, fyzické aktivity, pracovnich
navyku, koufeni a konzumace alkoholu. Velké mnozstvi vyzkumnych projekti poukazuje
na dulezitost kvality zivota v souvislosti s medicinskymi a psychiatrickymi onemocnénimi.
Vyzkum také naznacuje, ze pozitivni modifikace Zivotnich faktorti jsou nezbytné pro zlepSeni

a udrzovani fyzického a duSevniho zdravi.

Porozuméni role epigenetiky pii prodluzovani délky zivota otevird nové cesty
pro intervence zameéiené na podporu zdravého starnuti. Modifikace zivotniho stylu, jako je
prijimani zdravé stravy, pravidelna fyzicka aktivita a vyhybani se Skodlivym environmentalnim
expozicim, maji potencial pozitivné ovlivnit epigenetické procesy a prodlouzit vék doziti

(Alegria-Torres et al., 2011).

Kazdy jednotlivec je jedine¢ny, a proto potiebuje sviij vlastni konkrétni soubor faktoru,
které je tfeba zménit pro lepsi Zivotni styl. Je uzite¢né si uvédomit, ze kazdy Zivotni faktor je
spojen s ostatnimi a ovliviiuje je prostiednictvim riznych mechanismd, napt. zhorSeni vSech
zanétlivych procestt probihajicich v téle, které mohou vzniknout v disledku kombinace

necinnosti, nadmérné konzumace nezdravych/zanétlivych potravin, obezity a koufeni.

Proto personalizované piistupy, které zohlediluji epigeneticky profil jednotlivce
a environmentalni faktory jeho okoli, nam mohou pomoci najit spravnou cestu k intervencim

Vv oblasti precizni mediciny a personalizované zdravotni péce (Zaman, 2019).

V poslednich letech je zivotni styl stale vice vniman a zkouman jakozto dulezity faktor
zdravi. Dle WHO je 60 % faktort souvisejicich s individudlnim zdravim a kvalitou zivota
spojeno s zivotnim stylem. Stale Castéji se setkavame s problémy jako jsou metabolicka
onemocnéni, problémy s klouby a patefi, kardiovaskularni onemocnéni, hypertenze, nadvéha

a vSechny tyto obtiZze mohou byt zplisobeny nezdravym Zivotnim stylem.

V dne$ni dobé se na nezdravém Zivotnim stylu stdle vice také podileji média
a internetové prostfedi, a to zejména tim, ze ohrozuji fyzické a dusevni zdravi jednotlivcl
propagaci nezdravé stravy, kouieni, konzumace alkoholu nebo zneuzivani drog (Penchaszadeh
et al., 2000).

Z téchto definic je patrné, Ze kvalita Zivota je velmi Uzce spjata s zivotnim stylem

jedince a spolecné tyto dvé domény ovliviiuji naSe zdravi. Nasim cilem je tedy snaha o zlepSeni
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naseho Zivotniho stylu a tim padem 1 zlepSeni naSeho zdravi a sniZeni Sance pro vznik

onemocnéni.

vvvvvv
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stylu a méa pfimy a pozitivni vztah ke zdravi. Spatna strava a jeji dasledky, jako je
obezita, jsou béznym zdravotnim problémem. Nezdravy zivotni styl, jako je vyuzivani
rychlého obcerstveni a konzumace nekvalitnich potravin, zvySuje nachylnost
k problémtim jako jsou zejména kardiovaskularni choroby (Mozaffarian, 2011).

e Pohyb: Pravidelny pohyb spolu se zdravou stravou zlepSuje zdravi a miize byt vyuzivam
pro 1écbu obecnych zdravotnich problémi. Aktivni Zivotni styl vede k pocitim $tésti
a zlepSuje tak mentélni zdravi (Dunn, 1998).

e Spanek: Spanek ma jasny vliv na dusevni a fyzické zdravi a zivotni styl ma velky vliv
na jeho kvalitu. Poruchy spanku maji nékolik socidlnich, psychologickych,
ekonomickych a zdravotnich disledka (Farhud, 2013).

e Sexudlni chovéani: Normalni sexudlni vztah je nezbytny pro zdravy zivot. Dysfunkce
v oblasti sexudlniho zivota je problémem vétsi ¢asti spolenosti a mé vyznamny vliv
na duSevni a fyzické zdravi.

e Zneuzivani latek: Zavislost se povazuje za nezdravy zivotni styl. Koufeni a uZivani
dalSich latek mtze vést k riiznym problémilim, jako jsou kardiovaskularni onemocnéni,
astma, rakovina ¢i poskozeni mozku.

e Zneuzivani 1ékli: Nezdravé chovani pii uzivani 1ékti zahrnuje samo-1écbu, sdileni 1k,
uzivani 1€kt bez predpisu, uzivani ptili§ mnoha 1€kl najednou nebo 1€kt nepotiebnych,
nedodrzeni kontraindikaci 1ékt1 a také Spatné davkovani.

e Pouzivani modernich technologii: Nespravné pouzivani technologii muze mit
nepiijemné dlsledky. Naptiklad pouZzivani pocitace a dalSich zafizeni do pozdnich
hodin miiZze ovlivnit spankové vzorce a miiZze narusit spanek. Zavislost na mobilnim
telefonu souvisi se symptomy deprese (Thomée, 2011).

e Rekreace: Zanedbavani volného ¢asu miize mit negativni nasledky zejména na mentalni
zdravi. S dezorganizovanym planovanim a nezdravym volnym ¢asem pak lidé ohrozuji

1 své fyzické zdravi.
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e Studium: Studium je cvicenim duse. Zatazeni studia jako faktoru Zivotniho stylu miize
vést k lepSimu fyzickému a dusevnimu zdravi. Napiiklad prevalence demence, jako je
Alzheimerova choroba, je niz$i u vzdélanych lidi, protoze studium miize zpomalit

proces demence (Livingston et al., 2020).

Reformace nezdravého zivotniho stylu je preventivnim faktorem snizujicim miru (nejenom)
genetickych onemocnéni @ miize nam poskytnout individualni az spolecenské zlepSeni tirovné

zdravého zivotniho stylu (Farhud, 2015).
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3.Vlivy pusobici epigenetické zmény
Z velkého vyctu faktort ovlivitujicich nase zdravi plisobenim epigenetickych zmén

jsem si pro presnéjsi piiblizeni vybrala stravu a spanek.

3.1. Strava

3.1.1. Definice (ne)zdravych potravin

Slovnik Cambridge University definuje zdravé jidlo jako takové ,jidlo, které je
povazovano za dobré pro lidské zdravi, protoze neobsahuje umeélé chemikalie ani pfili§ mnoho
cukru nebo tuku®“ nebo také jako ,jidlo, které je pfirozené péstovano nebo pfipraveno,

o

bez umélych latek nebo procest™ (Cambridge University Press, n.d.).

Tyto definice vSak nejsou zcela konkrétni a v n€kterych piipadech mohou poskytovat
lehce zavadgjici informace. Obtiznost poskytnuti pfesné definice zdravych potravin je
pochopitelna. Definovat presvédcivé doporuceni tykajici se zdravého stravovani mize byt
sloZité zejména kvili premife dat generovanych vyzkumniky v oblasti potravin a vyzivy, Casto
protichidnym zjisténim, zdanlivym zméndm doporuceni a zaplavé dezinformaci v dietnich
knihach a médiich. Je tedy dulezité¢ shrnout dostatek dikazl ze spolehlivych zdrojt, abychom

mohli ziskat jednodusi a piesnéjsi doporuceni ohledn¢ stravy.

Ve vyvinutych zemich se stravovaci doporuceni stdle Cast&ji pouZzivaji jako zdroj
zavaznych informaci nejen v oblasti vetejného zdravi, vyroby potravin, vyzivy a zemédélske
politiky, ale také v ekologii a ekonomii. Vzhledem k této skutecnosti je nezbytné formulovat
takova doporuceni, kterd by byla podporovana relevantnimi studiemi populace a odpovidala

evropskému modelu doporuc¢eni WHO/CINDI (Brazdova et al., 2000).

Na prelomu tisicileti byly ceské pokyny aktualizovany tak, aby velikosti porci
5 zékladnich potravinovych skupin byly pfibliZzeny souasnym trendiim, které zdlraznuji nizsi
pfijem bilkovin a stanovuji rozmezi limitd, aby spliovaly specifické potfeby jednotlivcl
ruzného veku, pohlavi, fyziologického stavu a tirovné fyzické aktivity. Pfevod doporucenych
porci na ziviny byl porovnan s vysledky skutecného potravinového kose c¢eské populace a byly
ucinény konkrétni doporuceni pro upravy poméru jednotlivych potravinovych polozek

V potravinovych skupindch a podskupinach.

Na zakladé¢ stravovacich pokyntli byly vyvozeny zavéry popisujici ukoly pro zacatek

vvvvvv

informaci se zvlastnim dlrazem na pfijem potravy a hlaSeni o stavu vyZivy, politiky na zvySeni
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pfistupu k zeleniné a ovoci pro ohrozené skupiny a legislativa k omezeni reklamy

na vysokotucné energeticky hutné potraviny pro déti (Brazdova et al., 2001).

Strava dodava télu kalorie a ziviny potiebné k udrzeni spravnych funkci téla, jeho stavbé
a opravé. Tyto kalorie a ziviny ale také mohou ovliviiovat riziko vzniku chronickych
onemocnéni, kterd zahrnuji srdeéni onemocnéni, rakovinu, osteopordzu a starnutim souvisejici
ztratu zraku. NaSim cilem je télu dodavat stravu, kterd pomaha pfi snizovani rizika chronickych
onemocnéni. Velké mnozstvi ditkazii podporuje vyuziti zdravych stravovacich vzorct, které
zduraznuji celozrnné potraviny, lusténiny, zeleninu a ovoce a omezuji rafinované Skroby,
cervené maso, plnotu¢né mlécné vyrobky a potraviny a ndpoje s vysokym obsahem ptidaného

cukru (Eyre et al., 2004).

Strava je samoziejmée jen jednim zplisobem prevence nemoci. Omezeni piijmu kalorii
pro udrZeni zdravé hmotnosti, pravidelna fyzicka aktivita a abstinence cigaret a alkoholu jsou
dalsi tii zasadni navyky. Studie z roku 2000 ,,Nurses’ Health Study* doklada, ze zeny, které
dodrzovaly zdravy Zivotni styl, zahrnujici tyto c¢tyfi navyky, mély o 80 % mensi
pravdépodobnost vzniku srdecniho onemocnéni béhem 14letého zkoumaného obdobi

ve srovnani se vS§emi ostatnimi Zenami ve studii (Stampfer, 2000).

Velky problém nastava v dnes$ni dob¢, kdy je velmi vysoka produkce zpracovanych
potravin, rychla urbanizace a zmény zivotniho stylu vedou ke zménam stravovacich vzorci.
Lidé nyni konzumuji vice potravin s vysokym obsahem energie, tukl, volnych cukri

a soli/sodiku, a mnoho lidi nedostate¢né konzumuje ovoce a zeleninu.

Pfesny obsah diverzifikované, vyvazené a zdravé stravy se bude lisit v zavislosti
na individualnich charakteristikach (v€k, pohlavi, Zivotni styl atd.), kulturnim kontextu, mistné
dostupnych potravinach a stravovacich zvyklostech. Nicméné¢ zékladni principy toho, co tvofi

zdravou stravu, zistavaji stejné (WHO, 2020).

e Ovoce, zelenina, lusténiny (napf. cocka a fazole), ofechy a celozrnné potraviny (napf.
nepiepracovana kukuftice, proso, oves, pSenice a hnéda ryze).
o Alespoi 400 g ovoce a zeleniny denné, s vyjimkou brambor, sladkych brambor,
manioku (WHO, 2003).
e Volné cukry by mély tvotit méne nez 10 % z celkového piijmu cukri.
o Cca50 g (nebo ptiblizne 12 1zi¢ek) pro osobu s normélni hmotnosti, ktera denné
konzumuje asi 2000 kalorii, ale ideédlni je mnoZstvi mensi nez 5 % celkového

pfijmu energie pro dodatecné zdravotni vyhody (WHO guideline, 2015).
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e M:éné nez 30 % z celkového pfijmu energie z tukd.
o Nenasycené tuky (nalezené v rybach, avokadu a ofeSich, a v slune¢nicovém,
sojovém, fepkovém a olivovém oleji) jsou vyhodnéjsi nez nasycené tuky
(nalezené v tu¢ném mase, masle, palmovém a kokosovém oleji, syrech a sadle)
a trans-tuky vSech druhi, vcetné¢ jak pramyslové vyrabénych trans-tuki
(nalezenych v pecCenych a smazenych potravinaich a pfedem balenych
potravinach) tak i pfirozené trans-tuky (nalezené v masnych a mlécnych
potravinach od zvifat, jako jsou kravy, ovce, kozy) (Hooper et al.,2015).
o Pfijem nasycenych tukd byl mél byt mensi nez 10 % z celkového piijmu energie
a trans-tukli méné nez 1 % z celkového piijmu energie.
o Zejména primysloveé vyrabéné trans-tuky nejsou soucasti zdravé stravy a mély
bychom se jim vyhybat (Nishida a Uauy, 2009).
e M:¢éné nez 5-6 g soli (coz odpovida piiblizné jedné 1Zicce) denné.
o Toto mnozstvi také odpovida cca 2,4 g sodiku, coz je jeho doporucena denni
davka.
o Sul by méla byt obohacena o jod (150 pg/den) (WHO guideline, 2012).

Celkovy ptijem energie (kalorii), pro zachovani optimalni hmotnosti, by mél byt v rovnovaze

s energetickym vydejem.

Zvlastni kategorii, kterou miizeme piifadit k potravinam, jsou népoje. Idealni napoj
poskytuje 100 % toho, co télo potiebuje. Nejvhodnéjsi je tedy voda, které je bez kalorii
a pfidatnych latek a navic, je-li zdravotné nezavadnd, stoji zlomek ceny oproti ostatnim
napojum. Po vodé jsou dvéma nejcasteji konzumovanymi ndpoji ¢aj a kava. Oba napoje jsou
relativné bezpecné a jsou spojovany se sniZzenym rizikem cukrovky 2. typu, ledvinovych
a Zlucovych kamentl a pravdépodobné i srde¢nich onemocnéni. Riziko pfedstavuje mnozZstvi
kofeinu, u kterého musime pfi jeho konzumaci myslet na doporucené denni davkovani (van

Dieren et al., 2009).

Dva problematické napoje jsou napoje slazené cukrem (limonady, ovocné napoje,
dzusy, sportovni napoje atd.) a alkoholické napoje. Jedna plechovka s objemem 350 ml cukrem
slazené koly obsahuje 8-10 1zi¢ek cukru, coz je ptiblizné 120-150 ,,prazdnych* kalorii. Denni
konzumace sladkych népojl je spojena s pfibyvanim na vaze a zvySenym rizikem cukrovky

2. typu, srde¢nich onemocnéni a dny (Malik et al., 2010).
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Alkohol s mirou (maximaln€ jeden napoj denné u zZen, 1-2 ndpoje denné¢ u muzi) je
spojen se snizenim rizika kardiovaskularnich onemocnéni a cukrovky 2. typu. Na druhou stranu
1 mirné piti alkoholu mize zvySovat riziko rakoviny prsu a pfipadné piti alkoholu bé¢hem
téhotenstvi se nedoporucuje z divodu moznych zdravotnich rizik pro vyvijejici se dité (Zhang

etal., 1999).

3.1.2. Vliv konkrétnich zivin na epigenetické zmény

Mnoho slozek stravy mize piimo i nepfimo ovliviiovat genomové drahy, které jsou
upravovany zejména methylaci DNA a histonovou modifikaci, a tim méni expresi kritickych
gentl spojenych s fyziologickymi a patologickymi procesy, véetné embryonalniho vyvoje,

starnuti a karcinogeneze.

Ziviny, které ziskdvame z potravy, vstupuji do metabolickych drah, kde jsou
upravovany a formovany do molekul, které¢ télo mlze vyuzit. Predpoklada se, ze Ziviny
a bioaktivni slozky potravin mohou ovliviiovat epigenetické jevy bud’ pfimou inhibici enzymd,
které katalyzuji methylaci DNA nebo modifikace histonil, nebo zménou dostupnosti substratl

nezbytnych pro tyto enzymatické reakce.

Makroziviny a mikroziviny jsou dva hlavni typy zivin nezbytné pro spravné fungovani
téla. Makroziviny (sacharidy, tuky a bilkoviny) jsou ziviny, které¢ jsou pro télo potiebné
ve velkém mnozstvi jako zdroj energie a obstarani zakladnich télesnych funkci, zatimco
mikroziviny (mineraly, vitaminy) jsou potfebné v mensich mnozstvich pro riizné metabolické

procesy a funkce, jako je traveni, tvorba hormont a funkce mozku (Sayas-Barbera et al., 2022).

Sacharidy jsou zakladnim zdrojem energie pro télo. Patii sem jednoduché cukry

wewvr

Karnitin palmitoyltransferdza-1 (CPT1) je enzym, ktery umozZiiuje pienos dlouhych
fetézcll acyl-CoA do mitochondrii, kde probihd jejich oxidace. CPT1A je zodpovédna
za energeticky metabolismus a regulaci mnoha fyziologickych procesti, jako je
glukoneogeneze, sekrece inzulinu a syntéza glykogenu. Vyssi methylace genetického materialu
v oblastech CPT1A byla spojena se sniZzenym rizikem obezity, diabetu 2. typu a nizkymi
hladinami triglyceridd na la¢no. Vyzkum ukazal, Ze vysoka konzumace fruktézy miize sniZzit
methylaci DNA v promotorovych oblastech CPT1A. To naznacuje, Zze celkova vysoka
konzumace sacharidi ve stravé miize ovlivnit methylaci CPT1A a tim i riziko metabolickych
onemocnéni, jako je obezita, diabetes 2. typu, hypertriglyceridémie, hypertenze a metabolicky

syndrom (Lai et al., 2020).
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Tuky jsou dals$im zdrojem energie a jsou nezbytné pro spravnou funkci bunck
a hormonalni rovnovahu. Obsahuji esencidlni mastné kyseliny, které télo nedokéze vyrobit
samo. Tuk ve stravé je ¢asto mylné znevazovana zivina. Myty a poselstvi, které pretrvavaji
od 60. let 20. stoleti, varuji, ze ,,tuk je Spatny* coZ je velmi problematické, protoze existuji tyfi
hlavni typy tuk ve stravé s dramaticky odliSnymi u¢inky na zdravi. Toto nebezpecné
zjednoduSeni pomohlo nastartovat desitky pfevazné netcinnych diet a vyvoj tisicti potravin
bez tuku, ale s vysokym obsahem kalorii. Tento mytus ptispél k epidemii obezity a cukrovky
2. typu (Skerrett a Willett, 2010).

U mastnych kyselin (MK) byl popsan vliv n-3 a n-6 polynenasycenych kyselin (PUFA)
na methylaci DNA, vcetné specifickych reakci kyseliny eikosapentaenové, kyseliny
dokosahexaenové a kyseliny arachidonové. Mechanismy, které jsou zédkladem ucinki riznych
typt MK na epigenetické body, vSak stale nejsou zcela znamy (Kulkarni et al., 2011).
Nejrozsahleji studovanou MK je kyselina maselnd, mastnd kyselina s kratkym fetézcem
vznikajici pfi anaerobni fermentaci tlustého stfeva, kterd mulze pulsobit jako inhibitor

histonovych deacetylaz a je spojovana s deacetylaci histont (Lee et al., 2017).

V poslednich letech se profil pifijmu MK dramaticky zménil od stravy s vysokym
obsahem mononenasycenych a polynenasycenych mastnych kyselin k zdpadnimu stravovacimu
vzorci, ktery se vyznacuje vysokym obsahem nasycenych mastnych kyselin a transmastnych
kyselin a nizkym obsahem n-3 PUFA. Tento stravovaci pfechod je spojen s rostouci prevalenci
nepienosnych chronickych onemocnéni, jako je obezita, poruchy lipidového metabolismu,
inzulinova rezistence, kardiovaskularni onemocnéni, diabetes 2. typu a nékteré typy rakoviny,
které jsou v posledni dob€ spojovany s aberantnimi epigenetickymi zménami a jsou nyni hlavni

pii¢inou umrti na celém svété (Sharp a Relton, 2017).

Bilkoviny jsou stavebnimi bloky téla a jsou dileZité pro riist, opravy a udrZeni tkani,
stejné tak plni funkci procesni jako enzymy. Bilkoviny jsou slozeny z aminokyselin, které
délime na esencialni a neesencialni. Mezi esencialni (nutné dodat z potravy) patii leucin,

izoleucin, lysin, methionin, fenylalanin, threonin, tryptofan, valin a histidin.

Vysoké nebo nizké mnozstvi bilkovin ve stravé se podili na regulaci genové exprese.
Prvni pokusy naznacily zvySeni exprese mRNA reninu v ledvinach, kdy byli potkani krmeni
dietou s vysokym obsahem bilkovin, coz mize vést k onemocnéni ledvin (Rosenberg et al.,
1990). Podobny ucinek byl zjistén i v jatrech, kde zvyseni obsahu bilkovin ve stravé vyvolava

nadmérnou expresi bunééného retinol-vazebného proteinu I (CRPB 1) (Kato et al., 1993).
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Regulaci genli vSak neovliviluje pouze mnozstvi proteinu, ale i jeho kvalita. Vyzkum
v roce 2002 popsal odlisnou expresi 111 genti u potkanti krmenych kaseinem nez u potkant
krmenych pSeniénym lepkem, pii¢emz byly zjistény drastické zmény v expresi DNA-

vazebného inhibi¢niho proteinu (podilejiciho se na regulaci vice gent) (Endo et al., 2002).

Vysoké mnozstvi bilkovin ale také zvySuje genovou expresi enzymu serindehydratazy
v jatrech, ktery souvisi s glukoneogenezi, a zptisobuje pravdépodobné piirtistek hmotnosti

u zvifat (Imam et al., 2003).

Naopak nizké hladiny proteinu zvySuji expresi genu souvisejicich s drahami p53
a negativnimi regulatortt bunééného rustu a metabolismu. Tyto zmény v methylaci DNA
zpusobené stravou s nizkym obsahem bilkovin 1ze zmirnit suplementaci donory methylovych

skupin napt. folaty (Altobelli et al.,2013).

Vitaminy jsou organické latky, které jsou nezbytné pro rtizné funkce téla, jako je
metabolismus, imunitni systém a udrzZeni zdravi. Patfi sem vitaminy rozpustné v tucich (A, D,

E, K) a vitaminy rozpustné ve vod¢ (vitaminy skupiny B a vitamin C).

Nékteré bioaktivni slozky potravy mohou ménit genovou expresi prostfednictvim zmén
v methylaci DNA a modifikaci histont. Methylaci DNA a histonti mohou ovliviiovat dva
metabolity metabolismu s jednim uhlikem: SAM, ktery je jedine¢nym donorem methylu
pro methyla¢ni reakce, a S-adenosylhomocystein (SAH), ktery je inhibitorem produktu
methyltransferaz. Dostupnost univerzalniho darce methylu, SAM, je tedy dana metabolismem
jednoho uhliku, ktery zahrnuje vitaminy B6, B12, folat, betain a cholin spolu s aminokyselinami
methioninem, cysteinem, serinem a glycinem (Choi a Friso, 2010).

Folat (vitamin B9 ¢i kyselina listova), je nezbytny pro pfenos methylovych skupin
ze serinu na 5-methyltetrahydrofolat (5-methylTHF), prekurzor remethylace pro methionin
syntazu (MS), ktery pfenasi methylové skupiny na homocystein za uc¢elem syntézy methioninu.
Deficit folatu v buiikach vede ke sniZzené syntézy methioninu a k akumulaci homocysteinu, coz
vede k bunéénému stresu. Nedostatek folatu v potrave také vede k hyperhomocysteinemii —
rizikovy faktor kardiovaskularnich nemoci véetné aterosklerézy a nasledné ischemické

choroby srde¢ni a trombofilnich stavi (Forges et al., 2007).

Folaty jsou nezbytné pro methylaci DNA v raném embryonalnim obdobi. Nedostatek
folat ve stravé v ¢asném téhotenstvi je spojen se zvySenym rizikem defektd neuralni trubice,

a to pusobenim mechanismus aberantni methylace DNA. Steegers-Theunissen et al. zkoumali,
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zda perikoncep¢ni suplementace kyseliny listové matkou ovliviiuje methylaci v diferencialné
methylované oblasti (DMR) genu pro inzulinu podobny rustovy faktor 2 (IGF2) u 120 déti
ve véku 17 mésict. Déti matek, které uzivaly kyselinu listovou, mély o 4,5 % vyss§i methylaci
IGF2 DMR nez déti, které nebyly vystaveny suplementaci kyselinou listovou. Tento vysledek
naznacuje, ze perikoncepcéni suplementace kyselinou listovou souvisi s imprintingovym stavem
IGF2 u ditéte, coz mize ovlivnit intrauterinni programovani ristu a vyvoje s disledky na zdravi

a nemoci v pribéhu celého zivota (Steegers-Theunissen et al., 2009).

Folaty vsak nejsou jedingym faktorem ovliviiujicim methylaci DNA, protoze stav
methylace DNA mohou ménit i dal§i methylové donory, jako je methionin, cholin, betain
a kobalamin. Cholin (bioaktivni latka, ,,vitagen®), je latka slouzici jako darce methylu a je jiz
dlouho povazovan za substrat klicovy pro vyvoj centralni nervové soustavy. Cholin slouzi jako
metabolicky  prekurzor hlavniho mozkového fosfolipidu PC  (fosfatidylcholin)
a neurotransmiteru acetylcholinu a podili se na tvorbé membran a methyla¢nich reakcich
(Zeisel, 2004).

Dostupnost cholinu u téhotnych je nezbytna pro neurogenezi plodu, napiiklad pro vyvoj
hipokampu, a také pro funkci paméti v prib&hu zivota. Ve studii na mySich zptisobila deprivace
cholinu béhem embryonalniho obdobi hypermethylaci specifického CpG mista v genu
pro kalbindin 1 (Calbl), ktery je dulezity pro vyvoj hipokampu. Tato studie naznacuje,
ze nedostatek cholinu v embryonalnim obdobi by mohl zménit methylaci DNA, a tim zménit

vyvoj mozku plodu (Niculescu et al., 2006).

Cholin poskytuje methylové skupiny pfeménou na betain, ktery je skutecnym donorem
methylu pii remethylaci na methionin prostfednictvim betain-homocystein methyltransferaz
(BHMT). Betain se v téle ziskava bud’ pfimo ze stravy, nebo prostfednictvim piemény
zivinového cholinu, za katalyzace cholindehydrogenazou. Mezi hlavni fyziologické role
betainu patii pisobeni jako methylovy donor pro BHMT a jako bunéény osmolit. Diky své roli
donoru methylu, je kriticky dulezity pro vyvoj lidského embrya a plodu. Nedostate¢ny piijem
betainu ve stravé vede k niz§i remethylaci a transmethylaci, stejné jako ke zvySenym
koncentracim homocysteinu v plazmé a sniZzenym koncentracim SAM, cozZ vede k neu¢innému
metabolismu jaternich tukt. Z klinického hlediska betain zlepSuje cévni riziko, chrani vnitini

organy a zvysuje celkovou vykonnost organismu (Craig, 2004).
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Nedostatek betainu je spojen s metabolickym syndromem, vcetné poruch lipida
a diabetu 2. typu, bylo vsak také prokazano, ze suplementace betainem vede ke zvySeni
koncentraci celkového cholesterolu a lipoproteinti s nizkou hustotou (LDL) v séru. Uginky
suplementace betainu na metabolismus lipidi jsou tedy nejednoznacné a vyzaduji dalsi

zkoumani (Schwab et al., 2002).

Methionin je esencialni aminokyselina, ktera pusobi jako univerzalni donor

methylovych skupin prostfednictvim syntézy SAM a transmethylace.

Nékolik studii prokazalo, ze zvySeny piisun methioninu matkou muze podpofit lepsi
programovani fenotypu u potomki pietrvavajici az do dospélosti. Ve studii na ovcich vedlo
omezeni methioninu a kobalaminu (vitamin B12) ve stravé béhem perikoncepéni faze k vyssi
télesné hmotnosti, zmén¢ imunitni odpovédi na antigenni vyzvu, inzulinové rezistenci
a zvySenému krevnimu tlaku v dospélosti. Tyto zmény byly spojeny se zménénym stavem

methylace 4 % z 1400 CpG ostruvku v jatrech plodu (Sinclair et al., 2007).

U potkani s omezenym piisunem bilkovin méli potomci od matek, kterym byly
podavany methylové donory (methionin, Kyselina listova, betain, cholin), snizenou sekreci
adipozniho leptinu v dusledku vy$si methylace promotoru leptinového genu. Prokazatelné
pretrvavajici u¢inky na potomstvo v této studii byly pozorovany kratkodobé (pfi narozeni,
odstaveni) i dlouhodobé (23. tyden). Tyto ucinky vedly ke zhorSenému postnatalnimu rtstu
potomkul, coz dale naznacuje, ze suplementace matefského darce methylu programuje
mechanismy energetické homeostazy prostiednictvim epigenetiky a tyto U¢inky pfetrvavaji

do dospélosti (Giudicelli et al., 2013).

Na zvifecim modelu rakoviny jater na methyldeficitni stravé, ktera ma specificky nizky
obsah methioninu, cholinu a folatu, Pogribny et al. prokazali, Ze v jaternich nadorech se snizila
trimethylace histonu H4 lysinu 20 (o 44 %) a zvysila trimethylace H3K9 (o0 40 %) a také se
postupné snizila exprese histonmethyltransferazy Suv4-20h2, ktera katalyzuje methylaci H4
lysinu 20, a zvysila exprese Suv39h1, ktera katalyzuje methylaci H3K9. Tato studie naznacuje,
ze rozvoj jaternich nadort ptfi methyloveé deficitni stravé muize byt zplsoben vlivem

na methylaci histonti (Pogribny et al., 2006).

Biotin (vitamin B7), niacin (vitamin B3) a kyselina pantotenova (vitamin B5), hraji

dilezitou roli pti modifikaci histond.
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Biotin je substratem biotinylace histond. Pro biotinylaci je nutna suplementace biotinu
potravou a nedostatek biotinu mtize mit velky vliv na strukturu chromatinu. Protoze v oblasti
biotinylace histonii existuje mnoho neobjasnénych procesii, je zapotiebi dalSich studii
k vymezeni vyznamu biotinylace histont, tedy modifikace histoni pfimo zivinou (Camporeale

at al., 2006).

Niacin je nezbytny pro tvorbu NAD a NADP, které se podileji na mnoha zakladnich
redoxnich reakcich v bunééném metabolismu. Kromé toho NAD+ piisobi jako substrat pro fadu
ADP-ribosylacnich reakci, véetné¢ poly- a mono-ADP-ribosylace proteinti, tvorby cyklické
ADP-ribozy a tvorby O-acetyl-ADP-rib6zy v deacetylacnich reakcich. Tyto neredoxni reakce
maji zasadni vyznam pro regulaci buné¢ného metabolismu a jsou citlivé na mnozstvi niacinu
ve strave. Jsou znamy 4 mechanismy, kterymi ADP-riboxyla¢ni reakce pifimo reguluji strukturu

chromatinu, stabilitu genomu, déleni a diferenciaci bun¢k a apoptdzu (Kirkland, 2009).

Kyselina pantothenova je soucasti koenzymu A za vzniku acetyl-CoA, ktery je

zdrojem acetylové skupiny pii acetylaci histonl, a také se uplatiiuje pii syntéze a metabolismu

bilkovin, sacharidu a tukt (Tahiliani a Beinlich, 1991).

‘Folat —» DHF

e“t Methylace DNA
~—  THF

= r“,)., Vitamin B6 5AM
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remethylace cyklus

5,10-methylen
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\

Vitamin B2 5-methyl THF
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&
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Obrazek 4: Schématické znazornéni metabolismu s jednim uhlikem (1CM), ktery lze definovat
jako prenos uhlikové jednotky z jednoho metabolitu na druhy a jeji doplnéni riznymi zdroji
labilnich zivin methylové skupiny. DHF, dihydrofolat; THF, tetrahydrofolat;, DMG, N, N-
dimethylglycin; Met, methionin; SAM, S-adenosylmethionin; SAH, S-adenosylhomocystein

(prevzato z Cappuccilli et al., 2020; upraveno).
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3.1.3. Doporuceni pro zdravou stravu pro pozitivni epigenetické zmeény

Ackoli nejsou vSechny mechanismy vlivu Zivin na epigenetické zmény zcela objasnény,
existuje nekolik praktickych tipti pro jednotlivce, jak podpofit optimélni zdravi a genovou
expresi prostiednictvim stravy, zafazenim ruznych bioaktivnich potravin, u nichz byl dobie
prozkouman jejich pozitivni vliv na epigenetické zdravi.

Tabulka 1: Prehled zakladnich makroZivin a jejich zdroje v potravé, cervené vyznacené skupiny

vevr

skupinami (prevzato z Alegria-Torres et al., 2011 a Tiffon, 2018; upraveno).

ZIVINA SKUPINA PUVOD POTRAVIN
Jednoduché cukry Cukrovinky, slazené napoje,
Sacharidy Max. 5 % celkového pecivo z bilé rflouky, sladke
energetického piijmu (CEP) pecivo
Polysacharidy Cerstvé ovoce, syrova

y e e zelenina, ovesné vlock
Mély by tvofit vétsinu ’ b
brambory, celozrnné pecivo

piijmu
Nasycené mastné kyseliny Sadlo, uzeniny, palmovy
Tuky Max. 10 % CEP olej
Transmastné kyseliny Sladkosti, vysoce

Max. 1 % CEP zpracované potraviny

(poly)Nenasycen¢ tuky Ryby, ofechy, avokado,
sojovy/fepkovy olej
Nekvalitni bilkoviny Uzeniny, tuéné mlécné
Bilkoviny vyrobky
Kvalitni bilkoviny Ryby, kriti, kuteci, kysané

vyrobky, vejce
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Chceme-li zlepsit nase zdravi skrz stravovani, je dilezité se nejprve zaméfit na slozeni
a mnozstvi makrozivin. Po vytvofeni a osvojeni Si lepSich navyki, je pak vhodné zaradit dalsi
potraviny bohaté na mikroziviny, které pfiznivé ovliviiuji epigenetické zmény a pomahaji nam

zlepSovat zdravi.

Tabulka 2: Prehled mikrozivin, které pozitivné ovliviiuji nds epigenom a potraviny, z nichz

pochazeji (prevzato Genetic Science Education Center, 2013; upraveno).

ZIVINA PUVOD POTRAVIN EPIGENETICKA ROLE

Folat (vitamin B9) Listova zelenina, Syntéza methioninu
slunecnicova seminka,
drozdi, jatra
Cholin Vajeéné Zloutky, jatra, soja, Methyl donor pro SAM

kufeci a teleci maso

Betain PSenice, Spenat, mekkysi a Odbouravani toxickych
cukrova fepa vedlejsich produkti syntézy
SAM
Methionin Sezamova seminka, ryby, Syntéza SAM

Spenat, para ofechy

Biotin (B7) Drozdi, jatra, Zloutek, Biotinylace histonti

ofechy, cocka

Niacin (B3) Maso, ryby, obiloviny Modifikace histont
Kyselina pantotenova (BS) = Kvasnice, jatra, maso, mléko Acetylace histonli
Pyridoxin (B6) Maso, celozrnné produkty, Syntéza methioninu

zelenina, ofechy

Kobalamin (B12) Maso, jatra, mléko Syntéza methioninu
SAM Pouze jako doplnék stravy, | Enzymy ptenaSeji methylové
(S-adenosylmethionin) V potravé nestabilni skupiny ze SAM piimo do
DNA
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Omezeni nadmérného piijmu kalorii a také alkoholu miize pomoci podpofit pozitivni
genovou expresi tim, Ze snizi zanét a celkovy stres v téle. Uzivani alkoholu i nadmérny piijem
potravy jsou spojeny s nezadoucimi epigenetickymi zménami, které ¢asem podnécuji zanéty

a metabolickd onemocnéni (Zhai et al., 2023).

Pro podporu epigenetického zdravi v ramci zivotniho stylu je tedy dilezitd vyvazena
a zdrava strava v pfiméeném mnozstvi a odpovidajici kvalite. Jednoduché zmény ve stravovani
a zivotnim stylu mohou pomoci podpofit optimalni epigenetické¢ zdravi a zvysit potencial
pozitivniho ovlivnéni genové exprese pro snizeni rizika chronickych onemocnéni. Mame-li
stravu s nedostatkem bioaktivnich latek, mize to vést ke snizeni methylace DNA, a tim padem
ke zvySené nachylnosti k nékterym onemocnénim. Pokud se vSak zaméfime na vySsi prisun
methylaci podporujicich Zivin, 1ze toto riziko onemocnéni efektivné sniZit. Strava s vysokym
obsahem methyl-donujicich zivin je velmi dilezitd béhem ran¢ho vyvoje ditéte, kdy mutize

velmi rychle ménit genovou expresi spravnym, avsak pii nedostatku i Spatnym smérem.

3.2.  Spanek
Spanek hraje zasadni roli pfi udrzovani optimalniho fyzického, dusevniho
a emocionalniho zdravi. Uptednostiiovani spravné spankové hygieny a zajisténi dostate¢ného

mnozstvi kvalitniho spanku je pro udrzeni optimalniho zdravi a pohody zasadni.

Spanek 1ze definovat jako pfirozeny, snadno zvratny periodicky stav, ktery se vyznacuje
absenci bd¢losti a ztratou védomi o okoli, je doprovazen typickou polohou téla, vyskytem snéni
a zménami mozkové aktivity a fyziologickych funkci. Sklada se z cykli REM (rapid eye
movement) spanku a Non-REM spanku a je povazovan za nezbytny pro obnovu a regeneraci

zivotn¢ dilezitych télesnych a duSevnich funkci (Cambridge University Press, n.d.).

Béhem spanku dochazi k utlumu a relaxaci organismu, k uvolnéni svalstva, po vétsinu
jeho trvani je snizena télesnd teplota, zpomaluje se dychani a klesa krevni tlak. Jedna se o stav
sniZzené dusevni a pohybové aktivity. Celkovy proces spanku ma pro lidsky organismus velmi
dilezity vyznam:

e Umoziuje mozku a télu zpomalit a zapojit se do procest regenerace, coz podporuje
lepsi fyzickou a dusevni vykonnost nésledujiciho dne i1 z dlouhodobého hlediska.
e Je dulezity pro tzv. plasticitu neurond. Ta je zasadni pro proces tvorby kratkodobé

a dlouhodobé paméti. Nekvalitni spanek tak vede ke zhorSeni u€eni. Zaroven se snizuje

i rychlost a pfesnost.
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e Ovliviiyje endokrinni fizeni organismu. Vylu¢ovani mnoha hormonti je ovliviiovéano tzv.
cirkadiannim rytmem, tj. stfiddnim dne a noci. Nejvyznamnéjsi je melatonin, ktery
pomaha podporovat spanek. Déle pak pohlavni hormony a hormony kiiry nadledvin,
kdy béhem obdobi spanku pievazuje naptiklad ristovy hormon (podporuje vyvoj kosti
a svalll 1 metabolismus) a kortizol (je soucasti systému reakce organismu na stres).
Hladiny hormonti béhem raznych fazi spanku kolisaji a kvalita spanku mize ovliviiovat
také produkci hormoni béhem dne.

e Je také nezbytny pro imunitu nebo obranyschopnost organismu. Ackoli kratkodoba
spankova deprivace miize mit na imunitu pfiznivy vliv, dlouhodoba spankova deprivace

imunitni systém oslabuje (Nev§imalova a Sonka, 2020).

Spanek probiha opakovanim Ctyi az péti spankovych cyklu, které se skladaji z péti jednotlivych
spankovych fazi a z faze bdéni. Téchto pét fazi spanku se dale déli do dvou kategorii: spanek
s rychlym pohybem o¢i (REM) a spanek mimo REM (také oznacovano jako NREM). Tyto
kategorie jsou dulezité, protoze to, co se déje béhem spanku REM, se vyrazné 1i8i od toho,

o se dé¢je béhem fazi mimo REM.

Spanku ptedchézi taze bdéni, kdy dochazi ke zklidnéni a ptipraveé organismu ke spanku.

Poté nasleduji prvni ¢tyfi faze spanku, které jsou tvofeny ¢innosti NREM.

NREM 1 nastava na zacatku spanku. Je doprovazen pomalymi pohyby oc¢i. Tento stav
je spicim vniman jako ¢aste¢né védomi a vzacnéji se objevuji i halucinace. V této fazi se mohou

objevit zaSkuby, které v extrémnich pfipadech mohou vést k tzv. syndromu neklidnych nohou.

NREM 2 faze, ktera zabird 40-55 % veSkerého spanku, je charakterizovdna sniZenim

svalového napéti a ztratou védomi spiciho.

Pti ptechodu do NREM 3 se spa¢ dostava do tzv. hlubokého spanku. Funkce této faze
jetvodem do NREM 4. V NREM 3 mohou spaci trpét no¢nimi désy, namé&si¢nosti, nadmérnym

pocenim a mluvenim ve spanku.

NREM 4 je pak hlubsi faze NREM 3. Je soucésti hlubokého spanku. V tomto spanku je

vvvvvv

a upeviovani paméti pro data a udalosti tzv. deklarativni pamét’ (Schonauer a Pohlchen, 2018).

Patou fazi je spanek REM, ktery se vyznacuje typickymi elektrofyziologickymi
parametry a nizkym svalovym napétim, které dopliuji kmitavé pohyby o¢i. Mozkovéa aktivita

béhem faze REM je velmi podobna aktivité¢ béhem bdéni, proto se tento typ spanku nc¢kdy
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oznacuje jako paradoxni spanek. Srde¢ni tep a dychani jsou béhem této faze nepravidelné

a télesna teplota neni prili§ regulovana.

Spanek REM zabira u dospélych asi 20-25 % celkové doby spanku a jeho celkova délka
je asi 90-120 minut. Faize REM se béhem noci opakuje 4-5krat. Na zacatku spanku je kratsi
a postupné se prodluzuje. Na konci faze REM je bézné kratké probuzeni. Doba trvani spanku
REM se v zavislosti na véku znaéné 1i8i. U novorozenct tvofi tato faze az 80 % celkové doby

spanku. VétSina ,,zivych® snti se odehrava béhem faze REM.

Predpoklada se, ze faze REM je dulezita pro konsolidaci tzv. procedurdlni paméti. Ta je
dualezita pii uceni postupti. Dale je faze REM pravdépodobné diilezita pro prostorovou pameét’.
Funkci spanku REM je také posileni paméti o vyznamné podnéty a jeji ,,vycCisténi* od podnéta

slabych (Saper et al., 2010).

Celkové kazdy spankovy cyklus trva 70 az 120 minut. V prvnich spankovych cyklech
noci je vice casu straveno v NREM spanku. Vétsina spanku REM se odehrava v druhé poloving
noci. Jednotlivé faze se 1isi zejména riznymi elektrickymi impulsy, pohyby o¢i a svalovym
napétim. Trvani a frekvence fazi NREM a REM ndm umoziuji popsat spanek jako takovy
a zobrazit ho jako tzv. hypnogram, ktery nam umoziuje dal$i analyzu spanku a piipadné

vyhodnoceni odchylek (Nev§imalové a Sonka, 2020).

I Hluboky spanek REM spanek - snéni

NREM1 -

NREM2 -

NREM3 -

NREM4

23:00 24:00 O01:00 02:00 03:00 04:00 05:00 06:00 07:00

Obrazek 5: Zaznam idedlniho hypnogramu u dospélého cloveka — spanek rozdelen do péti
cykli, kazdy z nich je zakonceny fazi REM, procentudlni zastoupeni je NREM2 40-55 %,
NREM3+4 20-25 %, REM 20-25 %, NREM1 a bdelost méné nez 5 % (prevzato Zemkovd, 2022).
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3.2.1. Definice (ne)kvalitniho spanku

Kvalita spanku je definovana jako spokojenost se spankem, kterd zahrnuje aspekty

zahajeni spanku, udrzeni spanku, mnozstvi spanku a osvézeni po probuzeni (Kline, 2013).

Pojem kvalitni spanek je pro lékafe a vyzkumné pracovniky dulezitym konstruktem
vzhledem k vysoké prevalenci poruch spanku a nespavosti a k jasnému vyznamu kvality spanku
pro optimalni zdravi a fungovani. Pfestoze se pojem ,kvalita spanku® bézné pouziva, nema
zcela jasnou definici. Ve skutecnosti ma kvalita spanku u jednotlivych osob pravdépodobné

rizny vyznam.

Pro n€koho, kdo ma problémy s navozovanim spanku, miize byt nejsiln¢jSim urcujicim
faktorem kvality spanku obdobi navozovani spanku. Naopak pro nékoho, jehoz spanek je
neklidny a plny Castych probuzeni, mize mit relativni obtiznost usinani zanedbatelny vyznam

(Krystal a Edinger, 2008).

Hodnoceni kvality spanku je tedy velmi subjektivni zalezitost, nicméné ke srovnani

a popisu mizeme vyuzit nékolik atributl kvality spanku.

Efektivita spanku je procento ¢asu straveného spankem v posteli. Vypocita se jako
pomér celkové doby spanku ku celkové dobé stravené Vv posteli a ma tendenci klesat
S narUstajicim vékem. Vysledné procento udava, jak dobie €lovek spi, pficemz vyssi skore
znamena lepsi efektivitu spanku. Efektivita spanku 85 % nebo vyssi je povazovana za normalni,

zatimco nizsi skore (pod 74 %) mize poukazovat na poruchy spanku nebo jiné problémy.

Efektivita spanku je dualezitym ukazatelem kvality spanku a muiZe byt ovlivnéna
raznymi faktory, jako je vék, Zivotni styl a spankové navyky. Casto se pouziva ve spankovych

studiich a vyzkumech k hodnoceni ti¢innosti 1é¢by spanku a intervenci (Ohayon et al., 2017).

Poruchy spanku mohou byt vysledkem kombinace jevi, které se mohou vyskytnout
pfed spankem a zahrnuji poruchy nebo problémy, které ovliviuji kvalitu, délku

nebo nacasovani spanku.

Mezi poruchy spanku fadime poruchy zahdjeni a udrZeni spanku, poruchy nadmérné
denni spavosti, poruchy rozvrhu spanku a bdéni (postihuje zejména pracovniky na denni/no¢ni
smény), parasomnie (no¢ni mury, mluveni, namé&si¢nost), insomnie (nespavost), spankova
apnoe (mélké nebo preruSované dychani), narkolepsie (nahlé usinani, ochrnuti, spankové

halucinace) a spankova paralyza.
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Tyto poruchy spanku mohou mit vyznamny dopad na kazdodenni Zivot, véetné denni

unavy, snizené produktivity a zvySeného rizika nehod a trazi (Cormier, 1990).

Spankova latence je doba potfebna k pfechodu ze stavu bd¢€losti do spanku a lisi se
napfi¢ vékovymi kategoriemi. Ve vSech vékovych kategoriich je vSak doba latence 16-30 minut
povazovana za dobrou kvalitu spanku, naopak latence nad 60 minut je brana za Spatnou. Lidé
s n¢kterymi poruchami spanku, jako je narkolepsie, maji ¢asto velmi kratkou latenci spanku,

zatimco lidé s insomnii mayji spiSe delsi latenci spanku.

Spankova latence se da zméfit napt. pomoci polysomnografie (PSG), coz je no¢ni
spankova studie, ktera sleduje spankové cykly a faze spanku, a pak také samostatné hlaseni

jednotlivce, ktery sleduje, jak dlouho mu trva usnout kazdou noc (Ohayon et al., 2017).

Délka spanku (nc¢kdy také celkovd doba spanku) je celkovy Cas straveny spankem
(minus pfipadné ruSeni) béhem noci nebo 24 hodin. Délka spanku se d4, obdobné jako spankova
latence, relativné snadno méfit a k vysledkim mitizeme uplatnit i subjektivni zhodnoceni

jednotlivce. Opét plati, ze celkova doba spanku se 1isi s vékovou kategorii, ale také pohlavim.

Americka akademie spankové mediciny doporucuje 7-8 hodin spanku pro dospélé
(u zen 8-9 h), 8-10 hodin pro adolescenty (13 az 19 let) a pro déti ve véku 6 az 12 let 9-12 hodin
(Watson et al., 2015).

Doba bdélosti po nastupu spanku je objektivnim métitkem kvality spanku a zaméfuje
se na celkovou dobu probuzeni od zaCatku aZ po konecné probuzeni ze spanku. Americka
organizace Narodni nadace pro spanek (NSF) udava, ze méné nez 20 minut stravenych bdélosti
po usnuti, je pfijatelné pro vSechny vékové skupiny, naopak vice nez 50 minut se bere jako

ukazatel $patné kvality spanku (Ohayon et al., 2017).

Vlivy ovliviigjici kvalitu spanku muZzeme rozdélit také na fyziologické, psychologické

a environmentalni nebo jejich kombinace.

Fyziologickymi vlivy kvality spanku jsou vék, BMI, obezita, doba spanku ve fazich
REM a NREM a normalni cirkadianni rytmus. Psychologickymi vlivy jsou stres, tizkosti a
deprese, které zejména ovliviuji kvalitu spanku. A mezi vlivy prostiedi patii teplota v mistnosti,
dfive naruseny spanek, pouzivani televize nebo mobilu pted spankem, dostatek ¢asu na spanek

a pak i rodinné, spolecenské a pracovni zavazky (Crivello et al., 2019).
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3.2.2. Vztah epigenetickych zmén a spanku
Epigenetické zmény zptisobené nizkou kvalitou spanku mohou mit vyznamny dopad

na rizné fyziologické procesy v nasSem téle.

Vliv stresu na spanek lze piedvidat dlouho pied narozenim ditéte. Piedpoklada se,
ze zvySeni hladiny kortizolu u matek snizuje mnozstvi glukokortikoidnich receptori (GR)
Vv hipokampu kojence, coz snizuje fyziologickou roli negativni zpétnovazebné smycky na ose
hypotalamus-hypofyza-nadledviny (HPA). Osa HPA je dilezita pro regulaci cyklu bdéni
a spanku, ale spolupracuje 1 s dalsimi faktory, které pomdhaji modulovat spanek. Kdyz je
negativni zpétnovazebna smycka naruSena v dasledku stresu, osa HPA se u novorozencti stava
hyperaktivni a mnozstvi kortizolu v ob&hu se zvySuje. Hyperaktivitu osy HPA a zvysenou
hladinu kortizolu v hipokampu vsak 1ze zvratit nebo snizit na normalni troven po demethylaci

hipokampalniho promotoru GR.

Akutni nebo chronicky stres mize zménit odpovéd osy HPA. Nicméné faze zivota,
ve které je jedinec vystaven stresu, urcuje rozsah nasledki, kterym bude v budoucnu celit.
Vystaveni stresu v raném v&ku béhem kritického obdobi vyvoje ditéte miize mit za nasledek

trvalé zmény v systémech reakce dospélych (Lo Martire et al., 2020).

Spankova deprivace je u 1/3 populace bohuzel zcela bézna. Volba Zivotniho stylu,
zdravotni stav, také stres a uZivani stimulantl jsou piiklady nékterych pficin, které jsou

zakladem spankové deprivace u lidi.

Ve studii zvetejnéné v asopise Scientific Reports bylo 105 muzl ve véku 25 az 55 let
trpicich nedostatecnym spankem porovnadno se zdravymi muzi, ktefi spi dostatecné.
Vyzkumnici odebrali leukocyty z krve Ucastnikil studie a provedli analyzu DNA, pficemz
sledovali Groven methylace téméf pul milionu CpG bazi. Z vysledné analyzy vyslo, ze se zadny
jednotlivy prvek methylace DNA vyznamné neliSil mezi osobami trpicimi nedostatkem spanku
a zdravymi kontrolnimi osobami, avsak analyza molekularnich siti odhalila, Ze nedostateény
spanek ma za nasledek zmény v methylaci DNA v regulacnich oblastech geni patficich

do drahy vyvoje nervového systému.

Zmény byly pozorovany také v genomické oblasti, kterd byla difive spojovana
s dédicnym Smith-Magenisovym syndromem. Inverzni cirkadianni rytmus patii mezi
potencialni pfiznaky tohoto onemocnéni. Zjisténi naznacuji, ze nedostatek spanku je spojen se

systétmovymi zménami DNA, které ovliviiuji genom (Lahtinen et al., 2019).
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Spankova deprivace zpusobuje také snizeni acetylace histon. U potkant, ktefi byli
zbaveni spanku, byl zjistén pokles acetylovanych histoni v promotoru BDNF IV, ktery je
klicovy pro uceni a pamét. Tyto dopady se projevuji také na kognitivni Grovni, zptisobuji
deficity v synaptické plasticité, snizenou silu synapsi, potlacuji schopnost vytvaret a udrzovat
vzpominky a zptisobuji vykyvy nalady. Z dlouhodobého hlediska mohou tyto kognitivni zmény
pfertst v psychiatrické poruchy a neurodegenerativni onemocnéni, jako je Alzheimerova

choroba.

Modely narusSujici cyklus spanek-bdéni u musek a modely neurodegenerativnich
onemocnéni naznacuji, Ze snizena acetylace histoni je spojena s neuronalni dysfunkci. Také
souvisi se zménou exprese metabolickych genli a hormond. Tyto zmény exprese vedou
K vy$simu riziku obezity, srde¢nich onemocnéni, mrtvice a vysokého krevniho tlaku (Gaine et

al., 2018).

K rozvoji nespavosti (insomnie) ptispiva rozhozeni cirkadianniho rytmu. Cirkadianni
rytmus, je biologicky rytmus s periodou ptiblizné 24 hodin, mize se pohybovat mezi 20 a 28
hodinami. Jedna se o pravidelné se opakujici zmény fyziologickych funkei, jako je télesna
teplota, vylu¢ovani hormont, krevni tlak atd., kdy kolem 21 hodin dochazi k vyplavovani
melatoninu, po 22 h dochazi k utlumu sttevni motility, ve 2 h se t€lo nachédzi v nejhlubsim
spanku a kolem 7 h zac¢ina utlum tvorby melatoninu, a naopak se prudce zvySuje krevni tlak

(Crnko et al., 2019).

Pfedpoklada se, ze cirkadianni hodiny mohou byt ovlivnény dynamickymi zménami
chromatinovych piechodi. Bylo zjisténo, Ze existuji vazby na cirkadianni regulatory,
remodelaci chromatinu a bunéény metabolismus. Protein, ktery za toto zodpovida, je znamy
jako centralni hodinovy protein CLOCK a tento protein ma enzymatické vlastnosti HAT.
Centralni hodinovy protein CLOCK umoziuje acetylaci histonu H3 a také umoziuje acetylaci
svého dimeriza¢niho partnera BMALI1 na K537. Tato acetylace je dulezita pro funkci
cirkadiannich hodin. S cirkadiannimi hodinami souvisi také regulace aktivity HDAC enzymu
SIRT1 (NAD-dependentni sirtuin-1 deacetylaza) zavislého na NAD+. Predpoklada se,
ze enzym SIRT1 funguje jako enzymaticky reostat cirkadianni funkce, a to tak, ze vysila
transdukované signaly z bunéénych metaboliti do cirkadiannich hodin. Proto se pfedpoklada,
ze v jadru cirkadidnniho systému se nachazi metoda remodelace chromatinu odpovédna

za nespavost (Grimaldi et al., 2009).
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Chronicka porucha spanku (narkolepsie) zptisobuje ospalost a nahlé usinani béhem dne.
Bylo zjisténo, Ze pii vzniku narkolepsie mize hrat roli n¢kolik genetickych faktord, jako je
piitomnost HLA-DQB*6:02 — alela piitomna u pacienti trpicich narkolepsii, v CR ji ma cca

24 % populace (Sifnerrova a Nazarova, 2015).

Bylo zjisténo, Ze nejcastéji se vyskytuji diferencialné methylované pozice spojené
s narkolepsii, které jsou v CpG ostrivcich. Pacienti trpici narkolepsii méli tato mista v 95 %
ptipadti hypomethylovana. Byl také identifikovan gen, ktery muze piispivat k rozvoji tohoto
onemocnéni, znamy jako gen CCR3. Ukazuje se, ze tento gen vykazuje uzkou souvislost
s narkolepsii jak u methylace, tak u jednonukleotidového polymorfismu (SNP). Tento gen
nemusi byt nutn¢ hlavni pti¢inou tohoto onemocnéni a jak vyzkum naznacuje, s touto nemoci

souviseji i dalsi neidentifikované genetické faktory (Shimada et al., 2018).

Studie z roku 2019 zvefejnéna v ¢asopise Anaesthesia popisuje vyzkum, kde je piimo
kvantifikovano poskozeni DNA u mladych dospélych, ktefi musi pracovat na no¢ni smény.
Vysledky ukazuji, ze akutni spankova deprivace a Casto naruSovany spankovy cyklus jsou
spojeny s poskozenim DNA. Tato studie ukazuje, ze exprese genli pro reparaci DNA je
U nocnich pracovnikil na pocatku nizsi a dale klesa po akutni spankové deprivaci, coz podporuje

postulat, Zze noéni pracovnici vykazuji zhorSenou reparaci DNA (Lin et al., 2015).

Pii poskozeni DNA dochazi k nebezpecnym dvoutetézcovym zlomtm, kdy selhani
opravy zpusobuje genomovou nestabilitu a bunénou smrt, a neopraveni muze vést
k nevhodnym koncovym spojum, které jsou béznou pfic¢inou onkogenni transformace. Tato
studie ukdzala, ze 1ékafi, ktefi musi pracovat pfes noc na vyjezdech, vykazuji o 30 % vySsi
pocet zlomti DNA a alkalicky labilnich mist, ve srovnani s 1ékafi, kteti nemusi pracovat pies
noc, a toto poskozeni DNA se déle zvySuje o vice nez 25 % po noci akutni spankové deprivace

(Cheung et al., 2019).

Prace na smény je spojena se zvySenym rizikem infarktu myokardu, ischemické choroby
srdecni a ischemické cévni mozkové ptihody a také miize zvySovat riziko diabetu. Kratk4 doba
spanku (<5 h nebo 6 h) je spojena se signifikantnim zvySenim rizika metabolického syndromu

(Ju a Choi, 2013).

Preroste-1i akutni spankova deprivace v chronickou spankovou deprivaci, mtze to vést
k onemocnéni dychaciho ustroji. Experimentalni studie vyuzivajici 8-hydroxydeoxyguanosin
v moci (jako nepfimy marker poskozeni DNA) potvrzuji, Ze pracovnici pracujici na nocni

smény vykazuji zhorSené fungovani reparace DNA.
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Koncentrace 8-hydroxydeoxyguanosinu v moci je vsak zavisla na trovni poskozeni
DNA a aktivité reparace DNA, takze interpretace vysledkt mize byt komplikovana,
ale vyuzitelna pro diagnostiku v budoucnosti (Prather a Leung, 2016).

3.2.3. Doporuceni pro kvalitni spanek pro pozitivni epigenetické zmény

Pro celkové zdravi a pohodu je zésadni dosdhnout dobré kvality spanku, ktera se
vyznaduje nizkou latenci spanku, nizkym poétem probuzeni a lepsi efektivitou spanku. Spatna
kvalita spanku je spojena s riiznymi zdravotnimi problémy, véetné¢ vyvojovych poruch,

somatickych a kognitivnich deficitl a rychlého starnuti.

Je dilezité dbat na to, abychom méli spravné mnozstvi a dostatek kvalitniho spanku.
Existuje pouze doporu¢ené mnozstvi spanku, protoze neexistuje piesné definované mnozstvi,
které by bylo vhodné pro vétsinu, jelikoz nékteti lidé pottebuji vice spanku nez jini. Divoda

vvvvvv

zaméstnani, vrcholovy sport atd.) (Hanson a Huecker, 2024).

Nase schopnost spanku se fidi tim, jak ospali se citime a nasim spankovym rezimem.
Spankovy vzorec souvisi s pravidelnosti a nacasovanim naSich spankovych navyki; pokud jsme
si vytvorili vzorec spanku ve stanovenou dobu, budeme schopni Si vytvorit lepsi rutinu a bude

pro nas snazsi usnout v danou dobu kazdy den (Ohayon et al., 2017).

Chceme-li dosahnout vyssi kvality spanku, je tfeba pochopit vyznam spankové hygieny.
Kromé 1€ki, podporujicich usinani, existuji behaviordlni a kognitivni terapie, ale také
kazdodenni spankové navyky. Tyto jednoduché kazdodenni zmény mohou ptispét ke zlepSeni

spankového zdravi. Mezi kazdodenni navyky, které mohou zlepsit nas spanek patii:

e Chodit spat a probouzet se kazdy den ve stejnou dobu

e Chodit spat dostatecné brzy, abychom mohli spat alespont 7 hodin

e Vstat z postele, pokud neusneme do 20 minut

e Vytvorit si klidny rezim pied spanim

e Postel pouzivat pouze ke spanku a netravit v ni pfes den vice ¢asu, nez je nezbytné nutné
e Investovat do lepSi matrace a lazkovin

e UdrZovat v loZnici chladnou a pfijemnou teplotu, pfed spankem mistnost vyvétrat

e Omezit vystaveni se jasnému svétlu v noci

e Mit v loZnici dostate¢nou tmu

e 30-60 minut pfed spanim se nedivat na obrazovky (televize, telefony, pocitace)
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o Ptipadné pouzivat bryle blokujici modré svétlo nebo blokatory modrého svétla
na elektronice
e Vyvarovat se konzumace velkého mnozstvi jidla nebo tekutin ptfed spanim
e Vyhnout se kofeinu v pozdnich odpolednich hodinéach a vecer
e Vénovat se n¢jaké fyzické aktivité nebo cviceni béhem dne a stravit alespont 30 minut

venku na Cerstvém vzduchu (Suni a Singh, 2023)

Kromé zlepSeni celkové spankové hygieny mizeme vyuzit rizné dopliky stravy. Mezi
Casté suplementy patii melatonin — cirkadianni hormon produkovany lidskym mozkem v noci,
ktery ma analgeticky a antidepresivni ucinek, a lze pouzit k 1é€bé poruch spanku s malymi

vedlejSimi ucinky.

Krom¢ toho, se k 1é¢bé poruch spanku pouzivaji dopliky stravy s vitaminem D
a vitaminy skupiny B (B3, B5, B6, B9 a B12), které maji vliv na regulaci tryptofanu

Vv organismu a nepiimo tak ovliviiuji tvorbu melatoninu.

Z minerali pak rozhodné stoji za zminku vapnik a hoic¢ik. Oba totiz hraji roli
pii uvolnéni svall a relaxaci a byvaji velmi ¢asto doporu¢ovany k vecernimu uzivani. Zdrojem
vapniku mize byt mék, chia seminka nebo tieba motské fasy. Hoi¢ik zase najdeme v ofiscich,

lusténinach a seminkach (Chan a Lo, 2022).

Jako dopln€k se také vyuziva L-theanin, coz je aminokyselina, ktera se pfirozené
vyskytuje v listech ¢ajovniku. Doplitkky stravy s L-theaninem mohou sniZovat stres a uzkost
a zlepsuji kvalitu spanku tim, Ze snizi pocet no¢nich probuzeni. To znamend, Zze muze byt
dobrou volbou pro lidi, ktefi se v noci ¢asto budi nebo trpi nespavosti. L-theanin také omezuje

skodlivé ucinky, které ma na spanek kofein (Baba et al., 2023).

Mezi piirodni podpirné prostfedky na spani patii kozlik lékarsky, hefmanek a mak.
Koften kozliku 1ékaiského a mak, se jiz po staleti pouzivaji jako pfirodni prostiedky na podporu
spanku. Mohou pomoci zlepsit kvalitu a délku spanku, ale mohou zptsobovat vedlejsi ucinky,
jako jsou bolesti hlavy a zaludku. Hefmanek lze jako pomoc pfi usindni pouzit n€kolika
zpisoby, vcetné piti hefméankového caje ze suSenych kvétl, uzivani kapsli nebo tablet
obsahujicich hefmankovy extrakt nebo lokalni aplikace rostlinné tinktury. Ac¢koli pro hefmanek
neexistuje typicka davka, obecné se povazuje za bezpecny v mirném mnozstvi. Ve vysokych

davkach vSak mlze zplisobit nezadouci ucinky.
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Velmi jednoduchym trikem, jak co nejrychleji usnout, miize byt také pouziti vonnych
oleji. Na spani skvéle funguje naptiklad viingé levandule, Salvéje, meduiikky nebo hefménku.
Vhodné je vyuziti olejii v aromalampach ¢i difuzérech nebo vyuziti susenych bylin zavésenych

Vv okoli polstare.

Mezi stale Castéji vyuzivanéjsi pfirodni prostiedky na spani patii olejicky obsahuji
pfirodni nebo syntetické kanabinoidy — konkrétn¢ delta-tetrahydrokanabinol (THC)
a kanabidiol (CBD). THC a CBD samostatné¢ nebo v kombinaci pomahaji nékterym lidem
usnout, zlustat ve spanku a uzivat si kvalitngjsiho spanku. Je vsak tfeba si uvédomit,
ze marihuana a produkty obsahujici THC mohou vyvolat zavislost a jejich vysazeni muize
zhorsit problémy se spankem. Uginky kanabinoidii se navic vyrazné li§i v zavislosti na typu
produktu a ddvkovéni. Kanabinoidy maji potencial reagovat s mnoha dal§imi léky a nemély by

se kombinovat se sedativy (Bryan a Cotliar, 2024).
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4. Budoucnost vyzkumu epigenetiky a kvality Zivota

Epigenetika poskytuje dilezit¢é poznatky o mechanismech, které ovliviiuji zdravi
anemoci. Vyvinutim epigenetickych terapeutik a preventivnich strategii je mozné cilit
na specifick¢ genetické cesty a zménit pribéh mnoha nemoci. Budoucnost vyzkumu
epigenetiky slibuje revolucni pfistupy ke zlepSeni lidského zdravi a prevenci nemoci
prostiednictvim pochopeni, jak rizné aspekty zivotniho stylu ovliviiuji nase geny. Tento
vyzkum otevira dvefe k personalizované medicing, efektivnéjsi prevenci nemoci a zlepSeni

celkové kvality Zivota.

Krom¢ védeckého vyzkumu je dilezité i vzdélavani a zvySovani povédomi vetejnosti
0 vyznamu epigenetiky. Informovana populace je 1€pe pfipravena ptijmout preventivni opatieni
a zmény zivotniho stylu, které mohou pozitivné ovlivnit jejich zdravi. Budouci iniciativy by
mély zahrnovat kampané zaméfené na zvySovani povédomi o epigenetice a jejich dopadech

na zdravi, stejné jako na podporu zdravych Zivotnich navyka (Siddeek a Simeoni, 2022).

4.1. Vyuziti epigenetiky v prevenci a 1é¢bé onemocnéni

Budoucnost epigenetiky v prevenci a 1é€bé nemoci je nesmirné slibnd. Vyzkum se
zaméfuje na inovativni terapie zaméfené na epigenetické mechanismy, na kombinaci
epigenetickych terapii s tradicni 1écbou a na vyvoj personalizovanych epigenetickych
intervenci. Stale vétsi vyznam ma také epigenetické profilovani, které nabizi potencialni pfinos

pro piedpovidani vysledkli onemocnéni a pro rozhodovani o 1éCbé.

Zkoumani epigenetiky ve zdravotnictvi otevird nové hranice v oblasti prevence nemoci
a péCe o pacienty. Pochopeni toho, jak mohou volba Zivotniho stylu a faktory prostiedi
ovlivilovat genovou expresi, nabizi mocné néstroje pro vyvoj personalizovanych zdravotnich

strategii a prohlubovani naseho chapani mechanismti onemocnéni (Farsetti et al., 2023).

4.1.1. Obezita

Obezita se stala celosvétovou epidemii, kterd mé negativni dopad na zdravi obyvatelstva
a ekonomiku statd. Bylo prokazano, ze genetické predispozice hraji podstatnou roli
V nevyvazeném energetickém metabolismu, ktery se projevuje obezitou. Tyto genetické
odchylky vSak nemohou zcela vysvétlit masivni nardst obezity v poslednich né€kolika

desetiletich (Mahmoud, 2022).
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Obrdzek 6: Narist prevalence obezity v Ceské republice u dospélych (18 let a vice) (prevzato
WHO, 2019; upraveno).

Hromadici se diikazy naznacuji, ze k rostouci epidemii obezity pfispivaji charakteristiky
moderniho Zivotniho stylu, jako je konzumace energeticky vydatnych potravin, osvojeni si

sedavého zptisobu Zivota nebo vystaveni Se nepfiznivym faktorim zivotniho prostiedi.

Nedavné pokroky ve studiu DNA a jejich zmén zna¢né rozsitily nase znalosti o funkci
epigenetiky pfi regulaci energetického metabolismu a vydeje energie u obezity a metabolickych
onemocnéni. Pozoruhodné je, ze tyto epigenetické zmény jsou vratné, coz z nich ¢ini atraktivni

cile pro terapeutické a napravné zasahy (Mahmoud, 2022).

Jednim z nejCastéjSich ptiklad vlivu epigenetiky na obezitu je my$i model agouti.
Tento model ma mutaci v genu agouti viable yellow (Avy), ktery fidi barvu mysi srsti a ktery
je obvykle imprintovan prostfednictvim methylace DNA. Aberantni hypomethylace tohoto
genu zpusobuje ektopickou expresi jeho proteinu, ktery se vaze na receptor
melanokortinu 4 (MC4R) v hypotalamu, naruSuje jeho funkci a vyvolava hyperfagickou
obezitu. Zajimavé je, Ze tento fenotyp byl oslaben u potomkti mysi krmenych stravou bohatou
na methylové donory (folat a methionin), coz ukazuje na reverzibilitu epigenetickych zmén
v reakci na vngjsi faktory, jako je strava. Obnoveni methylace DNA vyvolané dietou zlepsilo
télesnou hmotnost a citlivost na inzulin u mysiho modelu agouti, ¢imZ se prokazal vztah mezi

obezitou a epigenetickymi zménami vyvolanymi prostiedim (Dolinoy, 2008).

Prvni kroky k objeveni moznych biomarkerti obezity se jiz dé€laji. Celkové bylo
dosazeno zna¢ného pokroku v pochopeni ulohy epigenetiky pii pfevadéni okolniho

obezitogenniho prostredi na odlisné funkce a fenotypy.

K objasnéni epigenetickych mechanismii, které ovliviiuji adipogenezi, metabolismus
glukézy a lipidd, produkci inzulinu, signalizaci a regulaci chuti k jidlu, jsou jesté zapotiebi
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dobfe navrzené a kontrolované studie in vivo. Tyto studie by se mely zaméfit na zkoumani
epigenetickych dusledkd hypoxie, zanétlivych cytokint, reaktivnich forem Kkysliku,

dyslipidemie, zvysSené hladiny gluk6zy, hormonalni nerovnovahy a endokrinnich disruptord.

Do budoucna je zapotiebi rozsahly prospektivni vyzkum, ktery by ur¢il, jak zmény
rizikovych proménnych obezity, jako je strava, fyzickd aktivita, spankovy rezim, konzumace
alkoholu a dalsi faktory prostfedi, souviseji se zménami methylace DNA, modifikaci
chromatinu nebo profilt mikroRNA. Vzhledem k modifikovatelnosti epigenomu bychom tuto
vlastnost mohli vyuzit k 1é¢bé obezity a souvisejicich komorbidit. V kone¢ném dusledku to
muize pomoci piedvidat riziko obezity u jednotlivet v raném stadiu, coz miZe napomocCi

k zavedeni 1é¢by obezity $ité na miru (Mahmoud, 2022).

4.1.2. Rakovina

Rakovina je dlouhodobé jednou z hlavnich pfi¢in nemocnosti a umrtnosti na celém
svété. V roce 2018 bylo v Ceské republice nové diagnostikovano 87 361 ptipadi nadorovych
onemocnéni a 27 699 umrti na nadorova onemocnéni. Ceska republika se fadi mezi zemg
s velmi vysokymi po¢ty nadorovych onemocnéni v Evropé i ve svété (Sung et al., 2021).
Incidence né¢kterych typu rakoviny v nasi zemi dokonce patii k nejvyS$im v celosvétovych
statistikach: naptiklad incidence rakoviny ledvin a rakoviny slinivky bfisni v Ceské republice
se fadi na paté misto na svété. Rakovina je v Ceské republice druhou nejéastéjsi ptic¢inou umrti,
hned po kardiovaskularnich onemocnénich. Tyto statistiky ukazuji, ze rakovina piedstavuje
pro ¢eskou populaci vyznamnou zdravotni zatéz (Pehalova et al. 2021).
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Obrdzek 7: Vyvoj incidence a mortality zhoubnych novotvarii (C00-C97) dle pohlavi v CR,
prepocet na 100 000 osob (prevzato z Ustavu zdravotnickych informaci a statistiky CR, 2021).
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Mezi nejéast&jsi typy rakoviny v muzské populaci v Ceské republice patii rakovina
prostaty, rakovina tlustého stfeva a konecniku a rakovina plic, v zenské populaci je pak

nejcastéjsi rakovina prsu, rakovina tlustého stieva a konecniku a rakovina délohy (Pehalova et

al. 2021).

Abnormélni epigenetické modifikace specifickych onkogenli a nadorovych
supresorovych genii mohou vést k nekontrolovanému rastu a déleni bunék. Ke vzniku rakoviny
vSak mohou vést i abnormalni epigenetické modifikace v oblastech DNA mimo geny. Geny
kodujici bilkoviny tvoii jen malou ¢ast nasi DNA. Lidé maji pfiblizn€ 20 000 genti. DNA
obsazend naSimi geny zabird mén¢ nez 10 % veSkeré naSi DNA. Zbyvajicich 90 % tvofi
nekodujici sekvence. Nekddujici sekvence zahrnuji regulacni sekvence a oblasti DNA, které
slouzi k zajisténi struktury chromozomii. Zmény v téchto oblastech jsou spojeny s fadou
onemocnéni, veetné rakoviny. Je dulezité si uvédomit, Ze epimutace, které se objevi v burice,

se prenaseji na dcefiné bunky, které vznikaji pti reprodukci buiiky mitézou (Powledge, 2014).

Epigeneticky profil nadorové bunky je obvykle charakterizovan snizenou methylaci
ve velké ¢asti genomu (globalni hypomethylace DNA). Snizena methylace ovliviiuje aktivitu
velkého poctu gent. Protoze methylace je spojena se snizenou aktivitou genu, celkovym
u¢inkem hypomethylace je zvySeni aktivity postizenych genti. Pokud je u gend, které se podileji
na ristu bunék, snizena methylace, muze zvySena aktivita a nasledné déleni bunék vést

ke vzniku rakoviny.

Ackoli je DNA nadorovych bunék nejcastéji hypomethylovana, mize tomu byt
I naopak. Hypermethylace DNA v nadorovych buiikkdch byva omezena na velmi specifické
oblasti (,,hot spots®). Tato postizena mista se lidi podle typu rakoviny. Uginek zvy$ené
methylace DNA je opa¢ny nez u hypomethylace. Hypermethylované geny maji tendenci
vykazovat snizenou aktivitu. Hypermethylace DNA se v nadorovych buiikach ¢asto vyskytuje
u nadorovych supresorovych gent; gent, jejichZ funkcei je oprava DNA a kontrola bunééného
déleni. Pokud jsou nadorové supresorové geny umlceny zvySenou methylaci, mize snizeni

jejich aktivity vést taktéz k rozvoji rakoviny (Sharma et al., 2010).

Hlavnimi pfi¢inami epimutaci spojenych s rakovinou, kterym lze pfedchézet, jsou
expozice skodlivému prostiedi a Spatné navyky v souvislosti s Zivotnim stylem (minimalni
fyzicka aktivita, nevhodna strava, stres, konzumace alkoholu atd.). Naptiklad odstranéni nebo

snizeni expozice karcinogennim chemickym latkdm, jako jsou ty, které se nachdzeji
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Vv tabakovych vyrobcich, by pravdépodobné snizilo pocet epimutaci a souvisejicich druht

rakoviny (Powledge, 2014).

Soucasné metody detekce rakoviny vyuZzivaji zobrazovaci techniky (rentgen, PET,
ultrazvuk atd.) nebo pfimé odbéry vzorkt z podezielych oblasti k odhaleni nadorového bujeni.
Tyto metody jsou pii odhalovani rakoviny uzitecné, nicméné mnohé z nich se spoléhaji
na detekci jiz piitomnych abnormalnich narastt. Epigenetické metody detekce jsou navrhovany

tak, aby pfekonaly citlivost a specifi¢nost soucasnych testu.

Methylacné specifickdi PCR (MSP) je epigeneticky test slouzici k identifikaci
abnormalnich vzorci methylace v DNA. Protoze nadorové bunky se vyznacuji abnormalni
methylaci DNA, mélo by byt mozné identifikovat vzory specifické pro nddorové onemocnéni.
Tato analyza se opira o bisulfitové sekvenovani, coz je technika, kterd dokaze rozliSit
methylované cytosiny od téch, které zménény nebyly. MSP je uZite¢na diky své citlivosti —
dokéze odhalit jedinou nddorovou buiiku mezi desitkami tisic bunék. Dalsi vyhodou je, Ze MSP

je na rozdil od biopsie neinvazivni (Zhu a Yao, 2009).

Tekuta biopsie piedstavuje detekci rakoviny, kterd se opira o analyzu krevnich vzorkd,
kdy se spoléha na pfitomnost nadorovych bunék a/nebo nadorové DNA v krevnim fecisti.
Pouziti tekutych biopsii pro detekci epigenetickych zmén pozorovanych u rakoviny ma
ale n¢které nevyhody. Nejdulezitéjsi je nase omezena znalost epimutaci spojenych s rakovinou.
ProtoZe rtizné typy rakoviny jsou spojeny s riznymi epimutacemi, je obtiZzné navrhnout obecny

test pro detekci rakoviny (Alix-Panabiéres a Pantel, 2013).

4.2.  Pouziti poznatki z epigenetiky ve vyvoji mediciny
Budoucnost vyzkumu epigenetiky slibuje vyznamny vliv na kvalitu Zivota diky
pokrokim v prevenci, diagnostice a 1¢cbé nemoci. Nékolik kli¢ovych oblasti naznacuje, jak by

tento vyzkum mohl pravdépodobné formovat budouci zdravotni péci:

e Budouci vyzkum se bude zamétovat na identifikaci novych epigenetickych markert,
které mohou slouzit jako prediktory zdravi a nemoci. Tyto markery pak budeme moci
vyuzit k ¢asné diagnostice nemoci, coz umozni v¢asnou intervenci a lepsi prognézu
pacienttl.

e Epigenetické profilovani pacientl umozni personalizaci 1é¢by, coZ znamena, Ze terapie
budou $ité na miru individualnim genetickym a epigenetickym charakteristikaim. To by

mélo zvysit ucinnost 1éCby a sniZzit riziko vedlejSich ucinkd.
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e Nutrigenomika, studium interakce mezi vyzivou a geny, véetné epigenetickych zmén,
bude hrat diilezitou roli v doporucenich tykajicich se stravy. Pfizpiisobeni dietnich
doporuceni na zéklad¢ individualnich epigenetickych profilt muze pfispét ke zlepSeni
zdravi a prevenci nemoci.

e Pokroky v technologiich, jako jsou sekvenovani nové generace a CRISPR/Cas9
pro epigenetické upravy, umozni podrobné;jsi a presnéjsi studium epigenetickych zmén
a jejich manipulaci. To povede k rychlejSimu vyvoji novych terapeutik a diagnostickych
nastroja.

e Dlouhodoby vyzkum vlivu Zzivotniho stylu na epigenetické zmény bude klicovy
pro prevenci nemoci a zlepSeni kvality zivota. Faktory jako strava, fyzicka aktivita,
spanek a stres maji vyznamny vliv na epigenetické mechanismy. Pochopeni téchto vlivii
umozni vyvoj specifickych doporuceni pro zdravy zivotni styl, kterd mohou napomoci
prevenci chronickych onemocnéni a zlepseni celkového zdravi populace (Shamsi et al.,

2017).

4.3.  Vliv zivotniho stylu na budouci generace a dédi¢nost epigenetickych
zmén

Jednim z dulezitych aspektl epigenetiky je jeji schopnost ovliviiovat nejen jedince

samotného, ale také jeho potomky. Zivotni styl rodi¢t totiz mize mit dlouhodobé dopady

na zdravi budoucich generaci prostiednictvim dédi¢nych epigenetickych zmén. Obor, nazyvany

transgeneracni epigenetika, zkouma, jak se epigenetické zmény zpisobené faktory zivotniho

stylu mohou pfenaSet na dalsi generace.

Epigenetické zmény, mohou byt stabilni a nékdy pienositelné z jedné generace
na druhou. I kdyZ je vétSina epigenetickych znacek béhem tvorby gamet a raného vyvoje
embrya odstranéna, jsou-li na imprintovanych genech (kde dominuje jeden gen od rodice), tak
mohou uniknout vymazani a byt zachovany. Tyto pietrvavajici zmény mohou ovlivnit genovou

expresi a tim fenotyp potomkd.

Porozuméni transgeneracnim ucinkim epigenetickych zmén mé zasadni vyznam
pro budouci vyzkum a vefejné zdravi. Prevence a intervence zamétené na zlepSeni zivotniho
stylu mohou mit dalekosdhlé dopady nejen na soucasnou generaci, ale také na budouci
generace. Zdravéjsi a lepsi volby v oblasti stravy, fyzické aktivity, stresové hygieny a spanku

mohou prispét k lepSimu zdravi budoucich generaci (Brune, 2018).
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Zmény ve vyzivové nebo dietni rovnovaze mohou byt pri¢inou celé fady onemocnéni,
véetné metabolickych, kardiovaskularnich a neurologickych chorob, ale i rakoviny. Zatimco
Vv dospélosti l1ze zdravotni dopad pfechodného problému zvratit obnovenim nutri¢ni rovnovahy,
I dlouhodobé nasledky. Z kratkodobého hlediska je podvyziva matek béhem téhotenstvi
spojena s negativnimi dusledky, jako je zvysené riziko predasného porodu, krvaceni, anémie
a vrozenych vad, jakoz i imrti matky a potomka. Nadmérna vyziva matek je zase spojena se
zvySenym rizikem téhotenské cukrovky a preeklampsie. Z dlouhodobého hlediska, zmény
ve vyzivé matky ovlivituji zdravi potomki v pozdéjSim Zivot¢ a mohou vést K rozvoji

chronickych onemocnéni (Rasmussen et al., 2021).

Epigenetické zmény souvisejici se spankem u rodicl se s nejvetsi pravdépodobnosti
prenaseji na dalsi generace. Genové mutace pravdépodobné ovlivituji regulaci cirkadianniho
rytmu a mohou hrat aktivni roli pfi poruchéch spanku. Spanek totiz hraje klicovou roli
Vv epigenetické regulaci a Spatnd kvalita spanku miize tento proces narusit. U déti mize mit
vyznamny dopad na jejich vyvoj, vcetné kognitivnich, emocionalnich a behavioralnich
problémi. Chronicky nedostatek spanku u potomkti mize mit dlouhodobé duasledky, véetné

zvySeného rizika obezity, cukrovky a kardiovaskularnich onemocnéni (Cortese, 2021).

V poslednich nékolika letech se zvySuje zajem o poznani vztahu mezi epigenetickymi
znaky a faktory Zivotniho stylu, vCetné vyZivy, chovani, stresu, fyzické aktivity, pracovnich
navyku, koufeni a konzumace alkoholu. Ackoli jsou epigenetické modifikace ovliviiovany
prostfedim, vétSina téchto zmén ma tendenci se v kazdé generaci obnovovat, u nékterych lokust

v lidském genomu se tak vSak ned¢je.

Ocekava se, ze epigenetika pomlze postupem casu vysvétlit, jak je genova exprese
modulovana Zivotnim stylem a faktory prosttedi, a urcit, jak tésné jsou epigenetické markery
zavislé na faktorech Zivotniho stylu a zda a jak moc lze epigenetické mechanismy modifikovat

po ziskanych a trvalych pozitivnich nebo negativnich zménach zivotniho stylu (Brune, 2018).
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ZAVER

V poslednich letech se epigenetika stala nové zkoumanou oblasti u Siroké Skaly
onemocnéni, jako je rakovina, diabetes mellitus 2. typu, obezita, zanéty a neurokognitivni
poruchy. Porozuméni a popis epigenetickych mechanismi, nam poskytuje nahled na to, jak
vnéjsi faktory, jako je zivotni prostfedi a zivotni styl, ovliviuji aktivitu genii bez zmény jejich
DNA sekvence. Epigenetika dokazuje, ze faktory jako strava, spanek nebo expozice toxickym
latkdm mohou mit klicovy vliv na epigenetické zmény, které ovliviiuji zdravi a celkovou kvalitu

zivota U jednotlivce, ale 1 u celé spole¢nosti.

Epigenetika se zabyva zménami ve fenotypu organismu, které nejsou zplsobeny
zménami v DNA sekvenci, ale jinymi mechanismy, jako jsou methylace DNA, histonové
modifikace, nekodujici RNA a mikroRNA. Proces methylace DNA probihd pfidanim
methylovych skupin na cytosinové baze v CpG ostriveich, coz mize potlacovat nebo aktivovat
transkripci gent atim ovliviiovat fenotyp organismu. Histonové modifikace souviseji se
zménami kondenzace chromozomi a s regulaci genové aktivity, coz ovliviiuje pristupnost
DNA pro transkripci. Mezi histonové modifikace patii acetylace, methylace a fosforylace
histonovych proteint a tyto modifikace mohou opét bud’ aktivovat nebo potladovat genovou
expresi. Nekodujici RNA jsou RNA molekuly, které nekoduji proteiny, ale také mohou
regulovat genovou expresi a mikroRNA jsou kratké nekodujici RNA molekuly, které se vazou
na mRNA a mohou ji bud’ degradovat nebo zabranovat jeji translaci, ¢imz reguluji mnozstvi

proteinll v burice.

Kvalita Zivota ma ptimy vliv na zdravi jedince. Vyssi kvalita Zivota je spojena s lepSim
fyzickym zdravim, niZ§im stresem a lep$i celkovou imunitou. Epigenetické zmény, které
mohou byt zpisobeny Zivotnim stylem a prostfedim, mohou ovlivnit riziko vzniku chorob

a celkové dlouhodobé zdravi jedince.

Fyzické zdravi, které zahrnuje stav télesného zdravi, funk¢énost organd, Groven vitality
a schopnost vykonavat kazdodenni ¢innosti bez vyraznych omezeni, l1ze relativné snadno
ovlivnit vhodnymi navyky napf. v oblasti stravy a spanku. Strava a spanek mohou tedy
prostfednictvim epigenetickych zmén ovlivilovat zdravi a celkovou pohodu jedince a vést tak

K pozitivnim, ale i negativnim epigenetickym zménam.

Chceme-li zlepsit naSe zdravi, pak je dilezité se v oblasti stravy zaméfit na konzumaci
pfiméfeného mnozstvi kvalitnich a zdravych potravin, které nam dodaji potfebné Ziviny

a podpofi pozitivni epigenetické zmeény. Mezi vhodné potraviny fadime napt. ovoce, zeleninu,
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celozrnné produkty, ryby, netu¢né maso, ofechy a nizkotu¢né mlééné vyrobky. Naopak bychom
méli vyradit nezdravé potraviny, které jsou casto bohaté na rafinované cukry, transmastné

kyseliny a méli bychom se zcela vyvarovat vysoce zpracovanym potravinam.

V oblasti spanku bychom se méli zaméfit na jeho dostatecnou délku, hlubokou
spankovou fazi, pravidelny spankovy cyklus a minimalni pteruseni béhem spani. Pravidelny
a dostatecny spanek pomaha podporovat optimalni fungovani bun¢k a genovou expresi, naopak
nedostatek spanku muze ovlivnit methylaci DNA a histonové modifikace, coz vede
ke zvySenému riziku vzniku metabolickych onemocnéni, kardiovaskularnich chorob a dalsich

zdravotnich problému.

Budouci vyzkum Vv oblasti epigenetiky a jeji souvislosti s kvalitou zivota by mél
pokracovat v identifikaci specifickych epigenetickych markertt spojenych s rGznymi
onemocnénimi a zivotnimi stylovymi faktory. Intervencni strategie zaméfené na modifikaci
epigenetickych zmén by mohly pfinést nové moznosti pro prevenci a 1é¢bu nemoci, jakou jsou
rakovina ¢i obezita. Je také nezbytné zvysit povédomi vefejnosti o vyznamu epigenetiky
a jejimu vlivu na zdravi, aby bylo mozné plné vyuzit potencial téchto poznatkd pro zlepsSeni

a podpoteni delsiho a kvalitnéjsiho zivota i pro budouci generace.
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