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1 UVOD

Odhad véku doziti z kosternich pozlstatki je dllezitou soucasti
studia minulych lidskych populaci, nebot nam o nich maze zprostfedkovat
fadu cennych informaci (Cardoso 2007). Pfedstava odhadu véku jedince
s vysokou presnosti je vSak nerealna. Plati, ze Cim pfesnéjSiho odhadu
véku dosahneme, tim mensi je spolehlivost odhadu a naopak (Brizek et
al. 2002). Zarovenn je trfeba si uvédomit, Ze Kkosterni soubory

nereprezentuji zdravou populaci, jsou to jedinci, ktefi zemreli.

Pfi odhadu véku z lidské kostry ziskavame biologicky vék jedince,
ktery nemusi souhlasit s vékem chronologickym, ktery se bézné pouziva
a je udavan vrocich od narozeni jedince (Scheuer and Black 2000).
Jeden rok chronologického Casu nemusi odrazet jeden rok kosterni
dospélosti. Ne vzdy se na tuto skuteCnost bral ohled (Cameron 2000).
Biologicky vék jedince je zjistovan hodnocenim biologického stavu
jednotlivych kosti a zubu a jejich porovnani s referenénim souborem
znamého chronologického véku. Hodnocenim biologického stavu zubl

ziskavame zubni vék a hodnocenim biologického stavu kosti kostni vék.

Metody odhadu véku z kosternich pozUstatkli u nedospélych
jedincu jsou spolehlivéjsi, nez u dospélych jedincu. Pfipadny rozdil mezi
zubnim a kostnim vékem je s menSi pravdépodobnosti zpUsoben
pouzitymi metodami odhadu, nez je tomu u dospélych jedincu. Z tohoto

dlvodu jsem se ve své praci zaméfila na nedospélé jedince.

Zubni vék je u nedospélych jedincl, ve vétSiné pfipadu, prevod
miry mineralizace a/nebo profezani zubl na chronologicky vék, ve kterém
daného stadia mineralizace a/nebo profezani zubl dosahne primérny
jedinec dané populace (Ulijaszek et al. 2000). Pfi odhadu kostniho véku
se u nedospélych jedincl hodnoti rozméry kosti a mira osifikace

(Scheuer and Black 2000). Pficemz se mezi sebou liSi nejen kosterni a
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zubni vék, ale i vék odhadnuty z jednotlivych elementl, ze kterych se tyto

dilCi hodnoty ziskavaiji.

Na jedince pUsobi jak genetické, tak environmentalni faktory, které
ovliviuji stupen dospélosti a tim potom i odhad véku kostry v dobé umrti.
Tyto faktory mezi sebou reaguji a jejich pusobeni na zubni a kostni vék
neni stejné. Kosterni rlst a dospivani kosti jsou environmentalnimi vlivy
ovlivnény ve vétsSi mife, nez je tomu u chrupu. Mineralizace a erupce
zubl je z velké €asti ovlivnéna geneticky a je méné variabilni nez vyvoj
kosti (Cardoso 2007; Lampl and Johnston 1996; Townsend and Hammel
1990). Z Cardosova (2007) vyzkumu, ve kterém zkoumal vliv
socioekonomického statusu na kostni a zubni vyvoj na dokumentovaném
kostnim souboru déti z dvacatého stoleti z Portugalska, vyplyva, Ze vyvoj
zubl je také do jisté miry ovlivnén environmentalnimi faktory (Cardoso
2007).

Rozdily v pusobeni environmentalnich a genetickych faktorl na
biologicky vék jedince, zpusobuji odliSnosti v zubnim a kostnim véku.
Diky tomu, Ze zname nékteré rozdily v plsobeni environmentalnich a
genetickych faktort, mizeme z rozdill v zubnim a kostnim véku zpétné
odhadovat miru plsobeni téchto faktort. Cardoso (2007) zkoumal rozdily
ve vlivu socioekonomického statusu na zubni a kostni vyvoj. Zjistil, ze déti
zrodin s nizkym socioekonomickym statusem jsou velmi zaostalé
v kostnim véku a jejich zubni vék je ve srovnani s détmi s vysokym
socioekonomickym statusem také Casto zaostaly. Jak sam autor
navrhuje, podobna data bychom mohli pouzit Kk identifikaci

socioekonomickych nerovnosti u minulych populaci (Cardoso 2007).



2 CiL PRACE

Cilem bakalarské prace je popsat genetické a environmentalni
faktory, které ovliviiuji vysledky odhadu zubniho a kostniho véku z lidské
kostry u nedospélych jedincl. Dale pak popsat zpusob, jakym by se
rozdily ve vlivu genetickych a environmentalnich faktord na zubni a kostni

vek daly vyuzit pfi studiu minulych populaci.



3 BIOLOGICKY VEK

Biologicky vék jedince je hodnocenim vyvojového stadia kosti a
zubll, kterého dany jedinec dosahl v daném okamziku (Scheuer and
Black 2000). U kosternich souborl se jedna o vyvojové stadium, kterého
jedinec dosahl vokamziku smrti. Biologicky vék neodpovida
chronologickému véku jedince (Cameron 2000). Ackoliv zubni vék se

Casto pouziva, jako pfiblizny odhad chronologického véku (Lewis 2007).

3.1 Vyvoj zubu

Vyvoj zubu je pod silnou genetickou kontrolou. Ve vztahu
k chronologickému véku je mineralizace zubl méné variabilni, nez
profezani zubld (Goodman 2000). V postupu mineralizace a erupce zubu
existuji rozdily nejen mezi jednotlivymi populacemi ale i mezi pohlavimi a
jednotlivymi jedinci, a to jak u doCasného chrupu, tak u trvalého (Harris
2000; Scheuer and Black 2000).

Vyvoj doCasného chrupu zacCina uz v déloze od trfetiho mésice
téhotenstvi a trva az do tfetiho roku po narozeni. Staly chrup se zacdina
mineralizovat od Sestého mésice po narozeni a jeho vyvoj pokracuje az
do 14-15let (Demirjian 2000). U tfetich stoliCek mineralizace za€ina mezi

12 a 13 rokem a konc¢i profezanim po 24 roku Zivota (Olze et al. 2006).

Prvni stadium viditelné na rentgenovych snimcich je formovani
kosténého luzka, po kterém nasleduje mineralizace Spicky zubni korunky.
Odtud pokraCuje mineralizace smérem ke kofenu zubu. Mineralizace
kofent zubu zacéina az po dokonéeni mineralizace korunky a je
zakoncCena uzavienim kofenovych kanalkd (Harris 2000). Tento proces
trva u jednoho zubu doasného chrupu priimérné 2-3roky a u trvalého
chrupu je to 8-12let (Scheuer and Black 2000). K mineralizaci do¢asnych

i trvalych zub( dochazi vSeobecné dfive u divek nez u chlapcl, prestoze
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v dosazeni jednotlivych stadii mineralizace chrupu to muzZe byt naopak
(Arany et al. 2004). Vyjimkou jsou tfeti stolCky, které se mineralizuji dfive
u chlapcu (Harris 2000). Mozné vysvétleni je v nacasovani vyvoje zubu.

Treti stolCky se jako jediné zuby vyviji az po pohlavnim dospivani.

Profezavani zubl zacina, kdyZ jsou jejich kofeny ze dvou tfetin az
tii Ctvrtin vyvinuté (Goodman 2000). V ramci jedince existuji rozdily mezi
horni (maxila) a dolni Celisti (mandibula) a levou a pravou stranou Celisti
(Harris 2000). Ve vétsiné pfipadu nedosahuji rozdily mezi pravou a levou
polovinou cCelisti signifikantnich statistickych hodnot (Lee et al. 1965;
Orhan et al. 2007; Shaweesh 2012; Willerhausen et al. 2001). Rozdil
mezi horni a dolni Celisti je vétSi nez mezi levou a pravou polovinou
Celisti. U nékterych populaénich vzorkl dosahuje signifikantnich
statistickych hodnot (Arany et al. 2004; Orhan et al. 2007) u jinych ne
(Olze et al. 2003; Shaweesh 2012). DoCasny chrup se profezava smérem
od pfednich zubl k zadnim. Prvni se profezavaji fezaky v horni Celisti.
Rezaky nasleduji $picaky, potom tfenové zuby (premolary) a nakonec
stolicky (molary). Poradi profezavajicich se zubl je u trvalého chrupu
zcela odlisné. Prvni se profezavaiji trvalé fezaky, stejné jako u doCasného
chrupu. Nékolik mésicu poté se pak profezavaji prvni stolicky. Nasleduje
klidové obdobi, po jehoz skoneni se profezavaji SpiCaky a tfenové zuby
spolu s druhymi stolckami (Hilson 2005). Pak je dlouhé klidové obdobi a

poté se teprve profezavaiji tfeti stolicky.

Treti stolcky se do standardd pro odhadovani véku vétSinou
nezahrnuji, i kdyZ v nedavné dobé vzniklo mnozstvi studii (Arany et al.
2004; Li et al. 2012; Oliveira et al. 2010; Willerhausen et al. 2001),
zabyvajicich se odhadem véku pravé podle trfetich stoliCek. PouZiti
mineralizace a erupce tretich stoliCek je diskutabilni. Jejich profezani je
vysoce variabilni a u nékterych jedincli se neprofezou do konce zivota
(Ulijaszek et al. 2000). Jak ale pfipomina Lewis a Senn, jsou tfeti stolCky

diky svému pozdnimu vyvoji relevantnim zdrojem pro forenzni ucely
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(Lewis and Senn 2010). Oliveira (2010) dosSel ve svém vyzkumu k zavéru,
Ze je mozné urCit podle mineralizace tfetich stoliCek, zda je jedinci
osmnact a vice let. Jak sam autor navrhuje, vzhledem k tomu, Ze ve
vétsiné zemi je formalni dospélost nastavena na hranici od 18 do 21 let,
jsou treti stolCky uzite€nym indikatorem pfi stanovovani trestni
zodpovédnosti (Oliveira et al. 2010). To, Ze mineralizace je méné
variabilni ve vztahu k chronologickému véku, nez erupce zubu, plati u
tfetich stoliCek vice, nez u jinych zubu. Jak doklada Liversidge (2008) na
jednom forenznim pfipadu, odhad véku podle erupce tfetich stolicek
muze byt velmi zkresleny. Puvodni odhad véku obéti, byl podle
neprofezanych tretich stolicek 18 let. Revize ale odhalila, ze stolCky obéti
se sice neprorezaly, ale jiz byly ve stadiu apexifikace. Vysledny odhad
véku se tedy posunul z puvodnich osmnacti let vy$e a diky tomu doslo
k identifikaci obéti (Liversidge 2008).

Po dokonCeni vyvoje zubu (mineralizace a erupce) pfichazeji
degenerativni zmény. Pouzivanim zubl dochazi k opotifebeni jejich
okluzni plochy. S pfibyvajicim vékem dochazi k odkryvani zubnich kr¢ku
z dlvodu ustupovani dasné a tvorbé sekundarniho dentinu, coz muze
zpusobovat dalSi degenerativni zmény na zubech. Nezanedbatelnym
faktorem jsou také nemoci postihujici dasné a zuby a urychlujici

degenerativni proces.

3.2 Vyvoj kosti

Kosti se v porovnani se zuby vyvijeji delSi dobu a na rozdil od
zubl, které se po dokonéeni mineralizace a erupce uz pfili§ neméni, se

prestavuji cely Zivot.

Kostni tkan vznika kostnaténim (osifikaci). V procesu vzniku a rustu

kosti pusobi dva zakladni typy kostnich bunék: osteoblasty (tvorba kosti,
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pfeména na osteocyty) a osteoklasty (odbouravani kosti, pfestavba kosti).
RozliSujeme dva zakladni typy osifikace: desmogenni a chondrogenni.
Desmogenni osifikace je proces vzniku kosti z vazivoveé tkané a vznikaji
tak kosti primarni neboli kryci. Chondrogenni osifikace je proces, kdy
dochazi k osifikaci chrupavky. Pomoci chondrogenni osifikace vznikaji
kosti sekundarni (Cihak 2001). Dale rozlisujeme enchondralni a
perichondralni osifikaci. Pfi enchondralni osifikaci se kost tvofi uvnitf
chrupavky. Perichondralni osifikace zaCina na povrchu chrupavek.
Chondrogenni osifikace kosti za€ina na jednom nebo vice mistech, ze
kterych se kost postupné rozsSifuje na ukor chrupavky, dokud nedojde
k uplné osifikaci (Scheuer and Black 2000).

Dlouhé kosti zacinaji osifikovat perichondralné. Osteoblasty
v perichondriu vytvofi kostény plast budouci diafyzy. Poté zacne uvnitf
budouci diafyzy enchondralni osifikace. Epifyzy dlouhych kosti a kratké
kosti osifikuji vyhradn& enchondralné (Cihak 2001). Mista, ze kterych se
osifikace rozSifuje, se nazyvaji osifikacni centra. Mezi diafyzou a epifyzou
dlouhych kosti zustava rustova desti¢ka, ktera umozfuje rast kosti do
délky. Toto misto se oznaCuje se jako sekundarni ristové centrum a

zanika az v dospélosti (Scheuer and Black 2000).

Osifika€ni centra se déli na primarni a sekundarni, podle poradi, ve
kterém se objevuji. Prenatalni primarni osifikaCni centra se nachazi na
lebce, obratlich, zebrech, prsni kosti, hlavnich dlouhych kostech koncetin,
jejich pletencich a €lancich prstli. Nékolik tydnu pfed porodem se mohou
objevit primarni osifikacni centra v kotniku a sekundarni osifikacni centra
v koleni. Po narozeni se objevuji primarni osifikaéni centra kosti zapésti a
kotniku a sekundarni osifikaéni centra epifyz Zzeber, obratlu, prsni kosti,
pletencu a dlouhych kosti koncetin (Scheuer and Black 2000). VétSina
komponentl klinové kosti, spankové kosti a Supinatd Cast tylni kosti
srustaji jeSté pfed narozenim a hlavni &asti tylni kosti a téla a oblouky

obratl( srastaji v ranném détstvi (Scheuer and Black 2000). Poté srustaji
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hlavni Casti prsni kosti, lopatky a panevni kosti. V adolescentnim obdobi
osifikuji epifyzy hlavnich kosti koncetin nebo napfiklad synchondrosis

sphenoocipitalis.

Fuze sekundarnich osifikaénich center se ve vétSiné pfipadu
objevuje nejdfive v loketnim kloubu (distani €. kosti pazni a proximalni €.
kosti vietenni a kosti loketni), a to mezi jedenactym a dvanactym rokem

v

Zivota a nejpozdéji v kolennim kloubu (distalni €. kosti stehenni,
proximalni €. kosti holenni a lytkové) v sedmnacti letech u zen a
devatenacti u muzu (Lewis 2007). Jako posledni srastaji sekundarni
osifikaCni centra panevni kosti, lopatky a medialni konec kli¢ni kosti. U
zen dochazi pusobenim estrogenu v obdobi pohlavniho dospivani

k remodelaci panevni kosti.

Nacasovani srustu a objeveni osifikacnich center je znaéné
individualni zalezitost. Cim pozdéiji kost srista, tim vétsi je variabilita mezi
jedinci (Scheuer and Black 2000). Kostra se prestavuje po cely Zivot.
Dochazi nejen ke zméné chemického slozeni, ale i tvaru kosti napfiklad

vlivem biomechanického zatizeni nebo zranéni (Ulijaszek et al. 2000).

3.3 Metody odhadu véku

Pro odhad véku z kosternich pozustatku existuje mnoho metod.
Odhadnuty vék kosternich pozlstatki se muze liSit v zavislosti na pouzité
metodé a na pouzitém referenénim vzorku. PFfi ziskavani informaci o
minulych lidskych populacich musime pocitat s tim, ze vysledna velikost
a slozeni kosterniho souboru prochazi nenahodnou redukci informaci,
pusobenim demografickych, tafonomickych, kulturnich a dalSich faktord.
Standardné dochazi k nadhodnocovani mladSich jedincd a

podhodnocovani starSich (Aykroyd et al. 1999).
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Pfi odhadovani véku pomoci zubl u nedospélych jedincu,se
hodnoti stadium mineralizace zubnich korunek a kofenu a profezani zubl
(Scheuer and Black 2000). Profezavanim zubl se v kosternich
souborech rozumi objeveni se zubu na urovni nebo nad urovni kosti
Celisti (Scheuer and Black 2000; Ulijaszek et al. 2000). Mineralizace
zubu je ve vztahu k chronologickému véku méné variabilni nez
profezavani zubu (Ulijaszek et al. 2000). NovéjSi metody pouzivaji
k odhadu véku napfiklad racemizaci kyseliny asparagové (Gillard et al.
1990; Meinl 2007) nebo pocitani vrstev v zubnim cementu (Meinl 2007).

Tyto metody se ukazaly jako celkem pfesné (Meinl 2007).

NejrozSifenéjS§im zplsobem odhadu véku z nedospélé kosti jsou
hodnoceni dospélosti kosti podle rozmért a vizualni hodnoceni vzhledu
osifikaCnich center, jejich morfologie a velikosti a nakonec jejich fuze
s dalSimi nezavislymi osifikacnimi centry. Pro odhad véku u perinatalnich
kosternich pozlstatki se napfiklad pouzivaji spankova kost (osifikace
kosti bubinkové a Supiny spankové kosti), pars petrosa, sutura mendoza
a pars basilaris (Lewis 2007). Vyhodou pouziti pars basilaris pfi odhadu
véku z kosternich pozustatku, je velkd mira zachovani, v poméru ke
zbytku kostry plodu (Lewis 2007). Rozméry atlasu a axisu plodu se také

ukazaly jako pomérné spolehlivé (Castellana and Késa 2001).

Po zaniknuti osifikaénich center se vék nedospélého jedince
odhaduje pomoci vzhledu a stupné fuze sekundarnich ristovych center.
Je vSeobecné znamo, ze tento proces je silné ovlivnén vné&jSimi vlivy a
proto je odhad véku, nepfesny a znacné variabilni. Vzhledem k variabilité
mezi jednotlivymi populacemi existuji nejriznéjsi standardy zaméfené na

rizné kosti, prostfedi a dobu (Schaefer et al. 2009).
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4 GENETICKE FAKTORY OVLIVNUJICIi BIOLOGICKY VEK

Biologicky vék jedince ovliviiuje mnozZstvi genetickych faktora. Patfi
mezi né napfiklad etnicita, sexualni dimorfismus, geneticka onemocnéni
nebo pfirozena variabilita mezi jedinci (Ulijaszek et al. 2000). Tyto faktory

na zubni a kostni vék neplsobi stejnou mérou.

Genetické faktory mohou vyvoj jedince zpomalit i urychlit, coz bude
mit za nasledek v prvnim pfipadé podhodnoceni véku jedince a v druhém
nadhodnoceni. Jejich vliv mize byt pouze lokalni, nebo celkovy. Existuji
geneticka onemocnéni, ktera pfimo ovliviuji biologicky vék jedince.
VétSina téchto onemocnéni je ale vzacna. | kdyz je velmi pravdépodobné,
Ze se jedinec trpici podobnou poruchou dostane do celkového souboru
zemrielych v dané populaci, jeho pozlstatky se nemusi plsobenim
tafonomickych faktorll zachovat. A i kdyZz se zachovaji, neni jistota, ze

budou objeveny a nasledné zkoumany.

Pfesny pocet zapojenych genu, poCinaje replikaci DNA neni znam,
protoze je do tohoto procesu zapojeno velké mnozstvi genu reagujicich
mezi sebou (Bei 2009; Ulijaszek et al. 2000). Existuje nékolik
mechanismdu, skrze které ovliviiuji genetické faktory rist ¢lovéka a tim i
odhad véku z Kkosternich pozustatkl. Dvéma zakladnimi slozkami
genetické kontroly rustu jedince jsou: regulace genu prostfednictvim jejich
ovladajicich prvkl a pusobeni téchto genu prostfednictvim proteind, které
rozeznavaji ovladajici prvky jinych genu a aktivuji nebo tlumi jejich
cinnost v zavislosti na okolnostech (Ulijaszek et al. 2000). Exprese
dédiénych rysu zavisi na odpovidajicim vnitfnim a vnéjSim prostredi.
V raném vyvoji jedince je geneticka kontrola rustu vyS$si, nez v pozdéjSim
véku (Pinhasi et al. 2005).

Rust a vyvoj jedince ovliviuji dédiéné nemoci jako napfiklad
srpkovita anémie nebo kostni dysplazie. Na odhad véku z kosternich

pozUstatk ma vliv i etnicita, diky rozdilnému genetickému prostfedi mezi
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jednotlivymi etnickymi skupinami. Kromé interpopulaénich rozdila (Sellen
1999; Ulijaszek et al. 2000) jsou i rozdily mezi jednotlivymi pfislusniky
stejné populace (Goodman 2000; Lewis 2007). Variabilita uvnitf populace

Casto prevysuje rozdily mezi jednotlivymi etnickymi skupinami.

Rozdily v plUsobeni genetickych faktorl jsou nerovnomérné i
v ramci jednoho jedince. Napfiklad geneticka kontrola vyvoje zubu neni u
kazdého zubu stejna. Vyvoj polarnich zubu je pod silngjsi genetickou
kontrolou, nez vyvoj nepolarnich zubl. Polarni zuby jsou ty, které se
vyviji z dané kategorie zubl nejdfive (napf.: prvni fezaky nebo prvni
stol¢ky) (Goodman 2000).

4.1 Etnicita a sexualni dimorfismus

Rozdily ve vyvoji zubld a kosti mezi jednotlivymi etnickymi
skupinami a mezi pohlavimi jsou vSeobecné znamé, nejsou ale pfilis

velké a v mnoha pfipadech nedosahuiji statisticky signifikantnich hodnot.
4.1.1 Etnicita a zubni vék

Merwin a Harris (1998) zkoumali miru dédi¢nosti vyvoje zubu u
sourozencu. Podle jejich vysledku je to az 82%. Jak ale sami uvadi, toto
Cislo mGze byt ovlivnéno tim, Zze sourozenci sdileli stejné prostredi,

zivotni navyky a péci (Merwin and Harris 1998).

Existuje mnoho praci (Ajmal et al. 2001; Gillet 1998; Moze and
Roberts 2012; Oliveira et al. 2010), zabyvajicich se jednotlivymi etniky
v ruznych €asovych obdobich. Tyto rozdily vétSinou sleduji jakési obecné
schéma, kdy subsaharsti Africané a afroameriC¢ané maji nejrychleji se
vyvijejici zuby, nasleduji asijské populace a nejdéle se vyvijejici chrup
maji evropské populace (Ulijaszek et al. 2000). Reid a Dean (2006) ve

své studii porovnavali variaci v délce mineralizace zubu u vzork( dvou
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soucasnych populaci (jihoafrické a severoevropské) a stfedovéké danské
populace. Zjistili, ze pfedni zuby vykazuji vétsi variabilitu, nez stoliCky.
Nejvétsi rozdil (12 mésicl) byl v mineralizaci pfednich zubu jihoafrické a
severoevropské populace. Cas potfebny k celkové mineralizaci chrupu
byl u jihoafrické populace u vSech pfednich zubl kratSi, nez u
severoevropské populace. Danska stfedovéka populace byla hodnotami
na pul cesty mezi jihoafrickou a severoevropskou (Reid and Dean 2006).
Liversidge i autofi pfipominaji, Zze tyto rozdily mohly byt zpusobeny
nedostateCnym rozliSenim na rentgenovych snimcich. Liversidge dale
namita, Zze délka vyvoje jednotlivych zubl zalezi také ve velké mife na
délce kofenu zubu. Pokud bude mit jedinec kratSi kofeny zubu, jejich
mineralizace bude trvat krat$i dobu a vék, ve kterém dosahne plné
dospélosti chrupu, bude také nizsi, na rozdil od jedince s delSimi kofeny
zubl (Liversidge 2008). K podobnym vysledkim dosli i Moze a Roberts
ve své praci porovnavajici vyvoj zubl déti afrokaribského puvodu
(Trinidad a Tobago) a kavkazského plvodu (Londyn). Vysledky jejich
prace potvrzuji hypotézy tykajici se drfivéjSi dospélosti zubl u
afrokaribskych populaci ve vztahu k populacim kavkazského puvodu
(Moze and Roberts 2012). Lee a kolegové (1965) srovnavali vysledky
méfeni profezavani zubu u jihoCinské populace s vysledky jinych
populaci a dosli k zavéru, ze rozdily v naCasovani nejsou vétsi, nez
socio-ekonomické rozdily mezi srovnavanymi populacemi. Variabilita
v erupci trvalého chrupu byla u vysledku jejich méfeni vysoka ve srovnani

s pohlavni a kosterni dospélosti stejnych jedincu (Lee et al. 1965).

Podle Goodmana je profezavani zubl jasné spojeno s velikosti a
schopnosti alveolarni kosti poskytnout prostor profezanému zubu
(Goodman 2000). To plati pouze u poradi profezavani zubl. Boughner a
Dean zkoumali vliv velikosti Celisti na mineralizaci a erupci stoliCek u
pavianu a Simpanzu a vysledky jejich prace popiraji jakykoliv vztah mezi

velikosti Celisti a naCasovanim vyvoje (Boughner and Dean 2004).
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4.1.2 Sexualni dimorfismus a zubni vék

Rozdil v profezavani zubul u chlapct a u divek mlze byt az jeden
rok. S tim, ze divkam se zuby profezavaji dfive, nez chlapcim, kromé
tretiho molaru (Scheuer and Black 2000). Nejvétsi pohlavni dimorfismus
v nacasovani erupce zubu vykazuji Spi€aky (Harris 2000; Schaefer et al.
2009). Divky mohou byt napfed ve vyvoji Spi¢aku az o 11 mésicl
(Demirjian and Levesque 1980). Lewis a Garn (1960) zjistili u zadnich
mandibularnich zubd pramérny rozdil mezi pohlavimi 0.32 roku. U tfetiho
molaru nebyly v celkovém vyvoji zjistény signifikantni rozdily mezi
pohlavimi (Orhan et al. 2007). Ackoliv chlapci byli ve vétSiné stadii
mineralizace mirné vyspélejsi. Vyjimkou bylo pfedposledni mineralizacni
stadium tfetich stolicek, podle standardu Demirjiana et al. z roku 1973,
kterého divky dosahly v priméru o 1,5 roku dfive (Orhan et al. 2007).
Rozdily ve vyvoji tfetiho molaru a zbytku dentice mezi pohlavimi by mohly
byt zplsobeny tim, Ze se vyvijeji jako posledni a ¢ast vyvoje prodélavaji
az po pohlavni dospélosti jedince, kdy se méni hladiny pohlavnich

hormonut v krvi.

Guatelli-Steinberg a Lukacs (1999) testovali vliv pohlavi na
pravdépodobnost vyvinuti enamelarni hypoplasie. Kvuli vysoké mife
pohlavniho dimorfismu v mineralizaci, zkoumali $pi¢aky hominidu, ktefi
byli ve velké mife vystaveni stresu. Spi¢aky hominidt muZského pohlavi
vykazovaly veétSi pravdépodobnost vyskytu enamelarni hypoplasie,
ackoliv rozdily nebyly velké. Autofi se domnivaji, Ze spiSe nez potvrzenim
hypotézy o vétSi odolnosti Zen vi&i environmentalnim vliviim, jsou
vysledky oduvodnitelné delSim vyvojovym obdobim muzskych Spic¢aku
(Guatelli-Steinberg and Lukacs 1999).

Rozdily mezi pohlavimi v nagasovani mineralizace a erupce zubl

jsou Castym tématem studii. Oproti tomu rozdily v odolnosti proti
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environmentalnim vlivdm v souvislosti s vyvojem zubu zatim zUstavaji na

urovni nepotvrzenych hypotéz.

4.1.3 Etnicita a kostni vék

U rozdili ve vyvoji kostry u jednotlivych etnik, je obtizné
jednoznaéné urcit geneticky puvod, kvuli rozdilim v socioekonomickém
statutu a environmentalnich podminkach mezi jednotlivymi populacemi.
Vzhledem ktomu, ze vyvoj kosti je do velké miry ovlivnén vnéjSim
prostifedim, neni jasné, do jaké miry jsou rozdily zplsobeny geneticky.
Dlouhodobé studie pfistéhovalcd v USA ukazuji, Ze jedinci vyrastajici
v jinych podminkach, nez vyrlUstaji jedinci v jejich puvodni lokalité,

vykazuji pozitivni sekularni rust (Ulijaszek et al. 2000).

Novorozenci afroamerického plvodu jsou pfi narozeni menS$i nez
bilé déti ale od 2 do 14 let rostou naopak rychleji a jsou vyssi (Garn and
Clark 1976; Ulijaszek et al. 2000). Zaroven v8ak jejich kostra vykazuje
pokrocilejSi stadium vyvoje osifikacnich center i vyvoje zubl nez bili
jedinci stejného véku (Garn and Clark 1976). Pinhasi a kolegové zkoumali
rozdil v rastu kosti mezi tfemi rakouskymi populacemi z obdobi raného
stfedovéku. Prabéh rustu se u téchto populaci pfili§ neliSil. Tento
vysledek by mohl byt zpusoben podobnymi environmentalnimi vlivy
v ramci stejné geografické oblasti. Nejvétsi odliSnosti byly patrné v obdobi
do dvou let véku ditéte u kosti stehenni a pazni (Pinhasi et al. 2005). To
muze ukazovat na siln&jSi genetickou kontrolu vyvoje kosti v raném vyvoji
jedince, nebo naopak na rozdily mezi jednotlivymi populacemi ve vyZzivé
déti a jejich prechodu z matefského mléka na pevnou stravu, coz je

vSeobecné povazovano za vysoce stresujici obdobi ve vyvoiji jedince.
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4.1.4 Sexualni dimorfismus a kostni vék

Rozdily mezi pohlavimi v dospélosti kostry mohou ovlivnit odhad
véku z kosternich pozustatkli zejména v pfipadé, nezname-li pohlavi
kostry, coz neni u nedospélych jedinct ojedinélé. Jedinci, u nichZz neni
mozné identifikovat pohlavi a ti, jejichz pohlavi bylo na zakladé kosternich
indikatort Spatné odhadnuto, vnaseji do ziskanych dat nepfesnosti, které
mohou ovlivnit nasledné vyvozovani informaci o minulych lidskych

populacich.

Rozdily mezi pohlavimi nejsou pouze v morfologii kosti ale i
v naCasovani osifikace a fuze sekundarnich rustovych center, a velikosti
a délce jednotlivych kosti. Narozdil od pohlavniho dimorfismu v morfologii
kosti, ktery se v plné mife projevuje az po pohlavnim dospivani, jsou
rozdily v naCasovani a fuze osifikacnich center pfitomné uz od raného
vyvoje jedince. Problém v jejich rozliSovani spocCiva vtom, Ze odhad
pohlavi z kosternich pozustatki nedospélych jedincu je obtizny. Mlze se
stat, Zze na zakladé chybného odhadu pohlavi, bude jedinec zafazen do
niz8i nebo naopak vyssi vékové kategorie. Coz dale ovlivni hodnoceni
vyspélosti kostry. Rozdily v naasovani rustu a dosazeni kosterni
dospélosti jsou zpusobeny rozdilnym koncentracemi testosteronu, ktery
ovliviiuje rychlost rustu jedince (Ulijaszek et al. 2000). Divky maiji
vyspélejSi kostru nez chlapci stejného chronologického véku, ale jejich
kosti maji niZ8i hustotu (densitu) (Lewis 2007; Scheuer and Black 2000).
sekundarnich rastovych center. Dospélé vysky dosahnou dfive, nez muzi.
Ti oproti zenam rostou déle. Hormonalni zmény spojené s pohlavnim
dospivanim zpuUsobuji u Zen zménu morfologie panevni kosti a u muzi

obdobi zrychleného rustu a zvySeni robusticity kosti (Cameron 2000).
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4.2 Geneticka onemocnéni a poruchy

Existuje pomérné velké mnozstvi onemocnéni a poruch,
zpusobenych geneticky, ktera ovliviuji vyvoj zubl a kosti. Projev
genetickych onemocnéni podléha jak environmentalnim faktoram, tak

pohlavi jedince nebo etnicité.
4.2.1 Genetickda onemocnéni a poruchy a zubni vék

Bailleu-Forestier klasifikuje ve svém clanku genetické poruchy
ovlivilujici vyvoj zubu podle tFi kritérii: podle postizené tkané (sklovina,
dentin), podle specifi€nosti (syndromatické, bez syndromu) a podle vzoru
dédi¢nosti (autozomalné dominantni, autozomalné recesivni, recesivni
vazana na chromozom X) (Bailleul-Forestier et al. 2008a). Mutace
nékterych genu, podilejicich se na ranném vyvoji zubul, zpusobuje
onemocnéni jako napfiklad rozStép patra nebo rakovinu tenkého a
tlustého stfeva. Existuji ale i geny, pfi jejichz mutaci jsou zasazeny
vyhradné specifické zubni tkané. Mutace téchto genld zpusobuji
amelogenesis imperfecta (abnormalni formace skloviny), dentinogenesis
imperfecta (abnormailni formace dentinu), dentinové dysplazie a anomalie
v poc¢tu zubl (hypo-, oligo- a anodontii) (Bailleul-Forestier et al. 2008a).
Amelogenesis imperfecta zpusobuje defekty trojiho charakteru:
hypoplasticitu, nedostate€nou mineralizaci a opozdény vyvoj zubd.
Dentinogenesis imperfecta se vyznacCuje kfehkosti zubld a tim i jejich
vétsim opotfebenim. Dentinogenesis imperfekta |. se vyskytuje spolu
s osteogenesis imperfekta a zasahuje spiSe doCasny chrup (Bailleul-
Forestier et al. 2008a).

Existuji poruchy v metabolismu vitaminu D, které jsou zpusobeny
geneticky. Organismus bud vitamin D neumi metabolizovat, nebo je vUci
nému resistentni. 1,25-dihydroxivitamin D3 kontroluje rlizna stadia vyvoje

korunky zubu, pokud si organismus nedokaze zajistit jeho dostateCné



17

mnozstvi, vyvoj korunky zubu se zpomali (Bailleul-Forestier et al. 2008b).

To plati i u kfivice, zpusobné rezistenci organismu na vitamin D.

K nemocem, které nejsou zacileny pfimo na zubni tkané, ale vyvoj
zubl ovliviuji, patfi napfiklad Downuv syndrom, rozstép patra,
cleidocranialni dysostoza, ectodermalni dysplazie nebo srpkovita anémie
(Ulijaszek et al. 2000). Keinan a kolegové, zjistili, Ze u plodua, které
trpély Downovym syndromem nebo détskou mozkovou obrnou, byl zjistén
vyrazné niz8i stupen mineralizace zubl, a tim i opozdény vyvoj zubl
(Keinan et al. 2006). Diz a kolegové (2011) zkoumali zubni vék déti
Spanélského plvodu trpicich Downovym syndromem, mozkovou obrnou
a mentalni retardaci. Ve své studii rozdélili jedince podle pohlavi a druhu
choroby a zahrnuli i kontrolni skupinu zdravych jedincl, ze stejného
prostfedi. Vysledky jejich vyzkumu neprokazaly signifikantni rozdily mezi
chronologickym a zubnim vékem u chlapcl trpicich témito chorobami.
Oproti tomu u divek trpicich Downovym syndromem a mozkovou obrnou

byl tento rozdil signifikantni (Diz et al. 2011).

Studie afroamerickych déti se srpkovitou anémii ukazala, ze ve
srovnani s vrstevniky bez onemocnéni, mély nemocné déti znacné
opozdény zubni vyvoj (Ulijaszek et al. 2000). Srpkovita anémie je obecné
oznaceni série genetickych onemocnéni, zpusobujicich abnormality
v beta-hemoglobinovém fetézci. ZpUsobuje zménu tvaru cervenych
krvinek, a snizuje tak jejich flexibilitu a schopnost deformace a tim ztézuje
jejich prichod cévami. Srpkovaténi krvinek urychluji nékteré vnéjsi
faktory jako napfiklad: hypoxie, nizké pH nebo chlad. Postihuje zejména
jedince afrického a afrokaribského puvodu, ale také jedince pochazejici
ze Stfedomofi, Blizkého vychodu a nékterych Casti Indie (Booth et al.
2010).

VS8echny vySe zminéné poruchy ovliviuji C¢lovéka celkové.
Nadorové a hemifacialni hypertrofie oproti tomu mohou zpuUsobit

zmnozeni cévniho zasobeni konkrétniho zubu a ten potom vykazuje vyssi
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stupen dospélosti nez zbytek dentice (Harris 2000). Tato porucha se ale
v celkovém odhadu véku jedince vyrazné projevi pouze v pfipadé, ze

bude pfi odhadu véku k dispozici pouze mala ¢ast dentice.

Jakakoliv nerovnovaha v hormonalni regulaci ristu zpusobena
geneticky a pusobici delSi dobu, ma vliv i na mineralizaci a erupci zubu.
Nedostatek rustového hormonu zpulsobuje nejen vyrazné zpomaleni
kosterniho vyvoje ale i mirné zpomaleni vyvoje zubl (Ulijaszek et al.
2000).

4.2.2 Geneticka onemocnéni a poruchy a kostni vék

Rust kosti muze byt ovlivnén mutacemi nebo vymazanim nékteré
¢asti genu nesouci informace pro kdédovani ristového hormonu (GH1),
receptoru rustového hormonu (GHR), hypofyzarniho transkripéniho
faktoru (Pit1) a uvolfiujiciho hormonu rastového hormonu (GHRH) a jeho
receptoru (GHRHR) (Hernandéz and Argente 2000).

Pfi  nedostatku rustového hormonu, nebo jiné poruse
v hormonalnim Fizeni rustu, rast jedince stagnuje. Pokud je toto obdobi
relativné kratké, vyvoj jedince se vrati do normalu. Jakmile se podminky
pro vyvoj jedince stabilizuji, nastava obdobi zrychleného rastu (catch-up
growth). Pomoci této periody je jedinec schopen vyrovnat ztratu v rustu.
Pokud je vSak obdobi snizeného rustu dlouhotrvajici at uz z divodu
genetické poruchy, nebo nevyhovujicich environmentalnich podminek,

jedinec nedosahne vrcholu své mozné vysky. Potencial obdobi

vvrs o wvrs

Prikladem genetického onemocnéni, které zasahuje hormonalni
rovnovahu jedince je gonadalni dysgeneze. Jedna se o poruchu ve vyvoji
gonad, pfi které se vyviji nefunkéni tkan, ktera neni schopna produkovat

pohlavni hormony. Déti trpici gonadalni dysgenezi maji vyrazné



19

opozdénou flizi sekundarnich rastovych center. Tim je prodlouzeno

obdobi rustu a tito jedinci dosahuji vySkovych extrémua (Johnston 2000).

Hutchinson-Gilfordova progerie, vzacné genetické onemocnéni,
zpusobuje pfed€asné starnuti jedince, vyrazné snizeni rastu a mimo jiné i
degenerativni zmény na kostfe spojené se stafim (Keinan et al. 2006). Uz
pred narozenim se projevuje zpomaleni rastu (Hennekam 2006). U méné
bézné formy, kdy je nemoc dédéna oproti klasické formé autozomalné
recesivnim zpusobem, jsou pfiznaky mirnéjdi a jedinci pfezivaji do

dospélosti (Hennekam 2006).

Mutace v genech FGFRq,, (Fibroblast Growth Factor Receptor)
zpusobuje Crouzonuv, Pfeifferadv a Apertiv syndrom. U téchto
onemocnéni dochazi k abnormalitam ve fuazi lebeénich Svi a

nestandardnimu rlstu obliCejové a mozkové €asti lebky (Preece 2000).

5 ENVIRONMENTALNI FAKTORY

Environmentalnimi faktory ovliviiujicimi rast jsou vyZiva, infekce,
psychosocialni stress, fyzicka aktivita, toxiny obsazené v prostfedi nebo
hypoxie (Ulijaszek et al. 2000). Ale také socioekonomicky status, ktery
ma vliv na veétSinu z pfedchozich a ovliviuje také napfiklad pristup

k Iékaiské péci. Mezi témito faktory dochazi k interakcim a ve vétSiné

vrwvse

e

Jedinec trpici chronickou podvyzivou a Castymi infekcemi, Zijici
v prostiedi s nedostateCnou hygienou a bez pfistupu k lIékarské péci bude
vykazovat nizSi vyvoj a rust kostry nez zdravy jedinec dané populace.
Tato kombinace faktor( tvofi bludny kruh, diky némuz bude mit mensSi
Sanci prezit do dospélého véku, pokud se podminky nezméni. K tomu,
aby tyto faktory ovlivnily vyvoj jedince takovym zplsobem, Zze to bude

patrné na vyvoji zubu a kosti, musi pusobit dostate¢né dlouho a/nebo
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s dostate¢nou intenzitou. Mize se stat, ze plsobeni faktord bude pfilis
intenzivni a jedinec zemfe dfive, nez se pusobeni faktorl vibec projevi
na kostfe. Druhou moznosti je, Ze jedinec zemfe na nasledky akutniho
onemocnéni, protoze ma predpoklady k onemocnéni (podvyZiva, stres).

Jeho kosterni vék tedy bude pusobenim faktor ovlivnén.

Pokud neni obdobi pusobeni téchto faktorl dlouhodobé, ale je
dostate¢né intenzivni, mize se to projevit ovlivnénim konkrétniho zubu,
ktery se vtomto obdobi zrovna vyvijel. Na zubech se stres projevuje
v riznych abnormalitach ve formaci dentinu nebo skloviny. Nej¢astéjSim
projevem environmentalniho stresu na zubech je enamelarni hypoplasie
(Guatelli-Steinberg and Lukacs 1999)

Na kostech se obdobi zvySeného nepfiznivého pusobeni prostiedi
mohou projevit Harrisovymi liniemi. Jsou to linie, vznikajici v misté
sekundarniho ridstu kosti. Tyto linie jsou patrné na rentgenu kosti. Ne pfi
kazdém stresovém obdobi a u kazdého jedince Harrisovy linie vzniknou.
Nékteré linie postupem véku a prestavbou kosti zanikaji. Také presny
vztah jejich vzniku a intenzity podnétu neni jasny a jejich nepfitomnost
nemusi nutné ukazovat na zdravého jedince (Lewis 2007; Ulijaszek et al.
2000)..

Rust jedince neprobiha kontinualné, je cyklicky. Stejné tak i nékteré
faktory na jedince pulsobi sezénné. U nékterych populaci je navic
v prubéhu roku jedinec vystaven ruznym vlivim téchto faktord. Diky
rozdilnému tempu ve vyvoji a rastu kostry dochazi i krozdilnému
pusobeni environmentalnich faktord. U kostry dosahuje dospélych
proporci nejdfive lebka a poté dlouhé kosti konCetin a naposled lopatka a
kliéni kost. Cim déle trva kosti dosahnout dospélych proporci, tim déle na
jeji rast pusobi environmentalni faktory (Lewis 2007). Vliv
environmentalnich faktort by tedy mél byt patrnéjSi pravé na dlouhych
kostech. Stejné je to i u zubu. Vliv environmentalnich faktord bude

zretelnéjSi na zubech, jejichz vyvoj trva delSi dobu.



21

Vlivem vnéjSich faktord nékdy dochéazi k asymetrické fuzi epifyz.
Tento jev se nejCastéji vyskytuje v podobé bilateralni asymetrie. Dvé
stejné kosti z jednoho jedince potom mohou vykazovat rozdilny stupen
vyvoje. Pritomnost bilateralni asymetrie s velkou pravdépodobnosti znaci,
Ze jedinec byl vystaven environmentalnimu stresu (Albert and Greene
1999).

Studie Guatemalskych Skolakl ladinského a mayského puvodu
zjistila rozdilnou miru vlivu environmentalnich faktord na divky a na
chlapce. Mayské déti, zijici ve Spatnych podminkach, byly menSi a
obdobi zrychleného rustu v dospivani u nich pfichazelo pozdéji. U divek
nebylo zpozdéni ristového obdobi tak velké, jako u chlapcu, ale celkovy

rozdil ve vySce byl naopak vétsi, nez u chlapcu (Bogin et al. 1992).

5.1 Socioekonomicky status

Socioekonomicky status ovliviuje rist kosti podobnym zpusobem,
jako jejich dospélost. Jedinci, ktefi rostou rychleji a vice, dosahuji dfive
pokro ilych stadii dospélosti kostry, nez méné rostouci jedinci (Enwonwu
1973; Low et al. 1964). Velké mnozstvi studii (Bogin et al. 1992; Floyd
2000; Sellen 1999), zabyvaijicich se rustem pfipisuje Spatny rist chudobé
a faktordm sni spojenym. Ztéchto faktorl ovliviiuje rist jedince

pravdépodobné nejvice vyziva.

Energeticky pfijem a pomér proteinl ve stravé ovliviiuje sekreci
ristového hormonu ze S§&titné Zzlazy (Dauncey and Pell 2000) ,Ve
vyvinutych zemich jsou déti s nizkou porodni vahou vétSinou vysledkem
zkracené gestace, spiSe nez omezeni rustu. Naproti tomu v zemich se
stfednimi a nizkymi pfijmy nizka porodni vaha pretrvava bez ohledu na

gestacni vék® (Pike 2005). Mozné vysvétleni by mohlo byt kromé rozdill
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ve vyzivé i vrozdilech ve vystaveni pusobeni toxinl, jako je napfiklad

olovo.

Socio-ekonomicky status (SES) ovliviiuje odhad véku nejen pfimym
vlivem na kosterni vék, ale i diky poméru déti malych na gestacni vék a
déti s nizkou porodni vahou v populacnim vzorku. Pfi pfevaze déti
malych na gestacni vék, muize dojit ke zkresleni miry pusobeni
environmentalnich faktort kvali vétsi pravdépodobnosti zafazeni do niZsi
vékové kategorie a tim i smazani rozdili zpusobenych vnéjSimi
podminkami. Ve studii zaméfené na vliv SES na rust déti ve velmi chudé
komunité v Kentucky, byl zjiStén signifikantni vliv vzdélani otce,
zaméstnanost v domacnosti a zaméstnanost matky. Déti, jejichz otec mél
alespon stfedni Skolu a oba rodiCe byli zaméstnani, byly vyssi. U vzdélani

matky se vztah nepotvrdil (Crooks 1999).

Socioekonomicky status ovliviiuje vyZivu jedince, jeho pfistup
k Iékarskeé péci i hygienické navyky. Vliv nizké kvality vyzivy se na vyvoji
zubl projevuje, spiSe nez vyraznym zpomalenim vyvoje, vySSi
pravdépodobnosti vyskytu defektl a abnormalit ve struktufe zubd. Oproti
tomu u kosterniho véku je mnohem vétsi mira zpomaleni vyvoje a snizeni

rustu, ackoliv abnormality ve vyvoji kostry se zde také vyskytuiji.

Pristup k lékafské péci a hygienické navyky pak pfimo ovliviuji
zdravi jedince a pravdépodobnost a frekvenci infekCnich onemocnéni
(napf.: syfilis, lepra, revmaticka artritida ale i prijmova onemocnéni) a
pritomnost parazitd. V pfipadé nékterych specifickych infekci (syfilis,
tuberkul6za, lepra atd.) se objevuji na kostfe konkrétni patologie. |,
K projeveni lézi na kostfe v dusledku téchto podminek, musi byt jedinec
imunologicky ohroZen do té miry, aby se u néj tyto podminky utvofily, ale
dostatecné silny na to, aby prezil nemoc az do jejich chronickych stadii
(Lewis 2007:133).°
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Parazité organismus celkové oslabuji a ochuzuji o konkrétni ziviny.
Tim vytvareji podminky nedostatecné vyzivy i u jedincl, ktefi pfijimaji
dostatek potravy. Obdobné je to s prdjmovymi onemocnénimi, které

zpusobuji nedostatecné vstfebavani Zivin stfevni sténou a dehydrataci.

Socioekonomicky status ovliviiuje ¢aste¢né i miru psychosocialniho
stresu, jemuz je jedinec vystaven. Prestoze je tézké posuzovat miru
stresu, ktera na jedince pusobi, obecné& jsou za vice stresované
povazovani lidé s nizkym socioekonomickym statutem (Turner and
Avison 2003). Pfi vyrazném vystaveni stresu reaguje organismus
zpomalenim kosterniho rastu (Ulijaszek et al. 2000). U zubl je velka
pravdépodobnost vzniku enamelarni hypoplasie, spiSe nez zpomaleni

vyvoje (Guatelli-Steinberg and Lukacs 1999).

5.1.1 Socioekonomicky status a zubni vék

Existuje nékolik studii (Cardoso 2007; Enwonwu 1973; Garn et al.
1973a; Lee et al. 1965; Low et al. 1964), porovnavajicich vyvoj zubl a
kosti v souvislosti se SES. VétSina z téchto studii pouziva k porovnani
erupci zubl. Lee a kolegové (1965) nezjistili ve své studii signifikantni
rozdil mezi socioekonomickymi skupinami v celkovém poctu profezanych
zubul v jednotlivych vékovych kategoriich. U skupiny s vysokym SES
zjistili prodlouzeni klidového intervalu mezi dvéma aktivnimi obdobimi
erupce. PrfiCemz pfedni zuby se profezavaly o néco dfive a zadni o néco
pozdéji, nez u skupin se stfednim a nizkym SES (Lee et al. 1965).
Cardoso (2007) také nezjistil signifikantni rozdily ve vyvoji zubl
v souvislosti se SES, ackoliv udava, Ze skupina svysokym SES
vykazovala mirné pokrocily (0,11 roku) primérny vyvoj zubl v porovnani
s referenénim souborem a skupina s nizkym SES lehce opozdény (0,44
roku) pramérny vyvoj. Pridmérny rozdil mezi skupinami s vysokym a
nizkym SES byl pfiblizné pll roku (Cardoso 2007). Garn (1973a) fika, ze
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pfestoZze existuji rozdily v profezavani zubl mezi jednotlivymi
socioekonomickymi skupinami, vliv SES je zanedbatelny ve vztahu k
rozdilum zpusobenym odliSnou etnicitou. Uvadi, Zze déti afroamerického
puvodu s nizkym SES, maji pokrocCilejSi vék, nez bilé déti se stfednim
SES (Garn et al. 1973a).

Studie Yorubskych déti ukazala, Ze déti s nizkym SES mély u zub
vyvijejicich se pfed narozenim v 72% identifikovanou enamelarni
hypoplasii a celkovy vyskyt enamelarni hypoplasie u do€asného chrupu
byl 21%. Déti s vysokym SES nemély Zadné znamky onemocnéni
(Enwonwu 1973). Enamelarni hypoplasie zasahuje zub, ktery se v obdobi
environmentalniho stresu vyviji, nezasahuje ale vSechny zuby stejnou
mérou. VétsSi Sance na vyvinuti enamelarni hypoplasie je u polarnich
zubl. Nepolarni zuby mohou na stresové obdobi, diky nizSi genetické
kontrole, reagovat zpomalenim vyvoje a zmenSenim velikosti (Goodman

and Armelagos 1985).

Dlouhodoby vyzkum vztahu vyzivy a pravdépodobnosti vyskytu
linearni dentalni hypoplasie ukazal, Zze u déti s lepSi vyzivou, byl vyskyt
této nemoci 39,5%, oproti 74,4% vyskytu u déti s horSi vyzZivou
(Goodman et al. 1991). K podobnym zavérum dosli Zhou a Corruccini
(1998), kdyz porovnavali vyskyt enamelarni hypoplasie u ¢inské populace
v souvislosti s hladomorem v letech 1954-1961. Zjistili, ze u jedincd,
jejichz zuby se vyvijely v obdobi hladomoru, je 0 14 % vysSi vyskyt
onemocnéni, nez u téch, jejichz chrup se wvyvijel vobdobi pfred
hladomorem a o 23 % vySSi vyskyt neZz u chrupu vyvijejiciho se po
skonceni hladomoru (Zhou and Corruccini 1998). Hypoplasie se bohuZzel
neda spojit pouze s nedostateCnou vyzivou a chybgjici konkrétni zivinou.
Obecné je povazovana za nemoc zpusobenou kombinaci vice pfFicin
(Goodman et al. 1991). Nicméné frekvence vyskytu enamelarni
hypoplasie je podle Templa spolehlivym ukazatelem environmentalniho
stresu (Temple 2008).
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Zubni vék ovliviuje také kfivice. Holf (1909) zjistii opozdéni
v profezavani zubu minimalné o 3 mésice u 28 déti ze 150 trpicich kfivici
(Lewis 2007). Vzhledem k tomu, Ze vitamin D ovlivhuje néktera vyvojova
stadia mineralizace zubni korunky, bude opozdéna erupce
pravdépodobné zpusobena pozdéjSim dosazenim mineraliza¢niho stadia,
ve kterém zub profezava a celkovym oslabenim organismu v dusledku

nemoci.

5.1.2 Socioekonomicky status a kostni vék

Rozdily mezi skupinami s rozdilnym SES ve vyvoji kosti jsou dobfe
zdokumentované (Garn et al. 1973b; Low et al. 1964; Sellen 1999). Low a
kolegové (1964) zjistili, ze rozdily v dospélosti kostry mezi skupinami
s vysokym a nizkym SES se pohybovaly vrozmezi 2-3 let. Jedinci
s vysokym SES dosahovali jednotlivych stadii vyvoje dfive, nez jejich
vrstevnici ze skupiny s nizkym SES. ZlepSeni podminek, vedlo
v dlouhodobém vyzkumu ¢€inskych déti k pozitivnimu sekularnimu rdstu
(Li et al. 2011). Studie nepalskych chlapcu, zijicich na ulici zjistila, Ze
jejich vyvoj neni zdaleka tak opozdény, jako u chlapcu, Zijicich na vesnici.

v v,

(Panter-Brick et al. 1996).

Jednou z véci, kterou socioekonomicky status vyznamné ovliviuje,
je vyziva. Vyziva ma vliv na vyvoj jedince uz v téle matky. Pfi dlouhodobé
Spatnych podminkach se zvySuje pravdépodobnost nedonoSeni ditéte.
Pike udava, Ze porod pfed terminem je adaptace organismu matky, ktery
se snazi snizit energetické naklady. Dale uvadi, ze plod reaguje na
stresujici prostfedi nejdfive zrychlenym vyvojem (Pike 2005). Pfi
pretrvavajicich Spatnych podminkach dochazi ke zpomaleni vyvoje
jedince. Nepfiznivé podminky v pribéhu vyvoje plodu usti bud

v pfed€asny porod a déti s nizkou porodni vahou (low birth-weight) nebo
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ve zpomaleni rustu a vyvoje a novorozence malé na gestacni vék (small
for gestational age). MenSi velikost novorozenclt je nékterymi autory
(Frisancho et al. 1973) povaZzovana za adaptaci na nepfiznivé podminky.
V pfipadé hodnoceni véku kosternich pozustatk(l novorozencd malych na
gestatni vék podle délky a rozmérd plodu, jsou tito jedinci s vétsi
pravdépodobnosti zahrnuti do nizSi vékové kategorie, nez aby Dbyl

hodnoceni jako podvyzivené nebo nemocné (Lewis 2007).

Po narozeni jsou ditéti poskytovany vSechny potfebné Ziviny
prostfednictvim matefského miéka. Délka kojeni je variabilni a je mimo
jiné ovlivnéna i socioekonomickymi faktory (Adair et al. 1993). Pfi
pfechodu z matefského mléka na normalni stravu je dité vystaveno
stresu. Bakterie v potravé zpUsobuji prdjmova onemocnéni, ktera snizuji
pfijem zivin z potravy. Pokud je pfechod na normalni stravu pfilis brzy
muze strava poSkodit nedospély travici trakt ditéte. V minulosti byl
pfechod na normalni stravu velmi €astou pfi€inou umrti kojencl (Lewis
2007). V obdobi pfechodu na normalni stravu dochazi ke zpomaleni ristu

ditéte a vzniku ruznych indikatord stresu na kostech a zubech.

V pfipadé nedostateCného energetického pfijmu v poméru
k energetickému vydaji dochazi ke zpomaleni ristu a vyvoje kosti. Zdrava
fyzicka aktivita podporuje spravny vyvoj kosti (Ulijaszek et al. 2000).
Nadmérna fyzicka namaha ma ale opacny ucCinek. Mendelievich zmirfiuje
prumérny rozdil ve vySce 4 cm mezi détmi, které zacCaly pracovat pred

dosazenim 14let a té€mi, které pracovaly az od 18let (Mendelievich 1979).

Nadmérny energeticky pfijem v poméru k vydaji naopak zpusobuje
mirné zvySeni dospélosti kostry (Ulijaszek et al. 2000). Lewis a Garn
(1960) zjistili, Ze divky a chlapci s vys§Sim procentem télesného tuku byl
viditelné vysSSi a méli pokrocilejSi kostni vék. Rozdil v zubnim véku nebyl
signifikantni, ale byl mirné vyssi v porovnani s ostatnimi (Lewis and Garn
1960).



27

Vyziva ovliviiuje vyvoj kosti nejen ve smyslu dostateCného
energetického pfijmu v poméru k energetickému vydaji, ale i co se tyCe
zastoupeni jednotlivych zivin. Relativné bé&znou nemoci spojenou
s nedostatkem konkrétni ziviny je kfivice. Kfivice je onemocnéni
zpusobené nedostatkem vitaminu D. Tento nedostatek muize byt
zpusoben bud genetickou poruchou, kdy je télo proti vitaminu resistentni,
nebo neni schopné jej metabolizovat, nebo S$patnou vyzZivou a
nedostatkem slune€niho zafeni. Vitamin D se podili na metabolismu
vapniku. Pfi nedostatku vapniku z potravy dochazi ke zpétnému
uvolfovani vapniku z kosti. To ve zvySené mife plsobi “méknuti“ kosti,

které se pod vahou jedince ohybaji.

Kombinaci neadekvatni stravy, Spatné absorpce Zeleza, zvySeného
upotiebeni Zeleza, parazitu, gastrointestinalnich infekci a ztraty krve
vznika nedostatek zeleza v organismu. Ten reaguje nadmérnou aktivitou
krvetvorné tkané a vznika porioticka hyperstoza. Porioticka hyperstoza
muUze byt zaménéna za projev kfivice nebo kurdéji (Klaus and Tam 2009).
Oproti tomu dostatek Zeleza v potravé je idealni prostfedi pro bacily.
Organismus je potom nachylnéjsi kinfekcim, jako je napfiklad
tuberkuléza (Klaus et al. 2010).

Ve vycCtu dil€ich faktord, které utvafi socioekonomicky status, je
standardné zahrnovan pristup k Iékafské péci. Pristup k Iékafské péci
ovliviiuje kostni vék prostfednictvim nemoci. Onemocnéni je pro
organismus obecné stresujicim faktorem. U zdravého jedince relativné
kratké infekEni onemocnéni s nejvétSi pravdépodobnosti nevyvola
odezvu ve vyvoji kosti. Znamky mize zanechat ale i onemocnéni trvajici
pouze 4 dny. Organismus zareaguje zpomalenim rlstu a vzniknou
Harrisovy linie (Buikstra and Cook 1980). Akutni onemocnéni jako jsou
mor, Cerny kasel, nestovice, spalnicky nebo napfiklad spala, ktera byla
béZnou pfiCinou umrti déti v minulosti, staci jedince vétSinou zabit dFfiv,

nez se mohou néjakym zplsobem projevit na kostfe (Lewis 2007). Diky
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velkému poctu lidi na jednom misté a Spatnych hygienickych podminkach

se nemoci v minulosti rychleji Sifily ve méstech, nez na vesnicich.

5.2 Toxiny a hypoxie

Zivotni prostfedi vyznamné pfispivd do celkového vlivu
environmentalnich faktord na vyvoj jedince. O jeho vlivu se hovofi

vétSinou ve spojitosti s jeho znecisténim.

V souvislosti s zivotnim prostfedim se Casto objevuje dichotomie
méstské a venkovské. Jak urbanni, tak ruralni prostfedi ovliviuji
nejriznéjsi faktory spojené mimo jiné i se socioekonomickym statutem.
Vliv téchto doprovodnych faktor se méni v zavislosti na Case a
konkrétnim misté. Obecné je ale meéstské prostfedi vice znecisténé.
Dfive se ve méstech rychle Sifily nejriznéjSi nemoci, diky velkému
mnozstvi lidi na jednom misté. S industrializaci navic pfibylo znecisténé
ovzduSi. Na vesnicich byla oproti tomu vétsi mira podvyzivy a horsi
pristup k lékarské péci. Rozdily vrastu mezi jedinci z urbanniho a
ruralnino prostfedi se v modernich industrializovanych zemich vétSinou
uz nevyskytuji (Ulijaszek et al. 2000). Ackoliv napfiklad v Polsku rozdily
pretrvavaji (Budnik and Liczbinska 2006).

Studie srovnavajici rozdily vristu mezi détmi zruralniho a
urbanniho prostfedi ve 47 rozvojovych zemich zregiond Subsaharské
Afriky, Blizkého Vychodu, Jizni a Jihovychodni Asie, Latinské Ameriky a
Karibiku ukazala, Ze kromé Komor, Madagaskaru, Namibie a
Uzbekistanu, byly ve vSech zkoumanych zemich signifikantni rozdily

v rstu mezi ruralnim a urbannim prostfedim (Poel et al. 2007).

V Zivotnim prostiedi na Clovéka puUsobi velké mnozstvi toxinu
v riznych koncentracich. At uz se jedna o koncentrace toxinl pfirozené

se v pfirodé vyskytujici, nebo umocnéné cinnosti Clovéka, ovliviuji rust
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jedince i v nizkych a stfednich davkach (Schell 2000). U vétSiny toxinu je
obtizné uréit jejich vliv na vyvoj kosti a zubl. Skodlivost olova je ale dobfe
znama. Jeho pUsobeni Ize odhalit chemickou analyzou, protoZe se uklada
do kosti. Vysoka davka olova, je pro Clovéka smrtelna. Uz pfi nizkych
davkach ale ovliviiuje vyvoj jedince a zpUsobuje mimo jiné i anémii.
Kromé jeho vlivu na centralni nervovou soustavu Clovéka je prokazan i
negativni vliv na rist a to jak prenatalni tak postnatalni. Nékteré studie
udavaji vztah mezi mnozstvim olova pusobiciho na jedince a SES (Schell
2000; Schell and Denham 2003).

Vysoky stupen znecisténi ovzdusi je spojovan se sniZzenym ristem
a se zpomalenym vyvojem kosti a to i pfed i po narozenim (Schell 2000).
Nékteré studie tykajici se vztahu znedisténi ovzdusi a rlstu, neprokazaly
zadny pfimy vliv (Schell and Denham 2003). Nékteré studie naopak
prokazaly negativni vliv na prenatalni rust jedince (Bobak and Leon 1999;
Dejmek et al. 1999; Wang et al. 1997). Wang a kolegové (1997) zjistili u
populace vystavené vysoce znecisténému ovzdusi negativni vliv na rust
jedince a vySSi pravdépodobnost nedostate¢né porodni vahy

novorozence.

Mezi klasické znecisténi nejriznéjSimi toxiny se celkem nedavno
pridal i hluk (noise pollution) a elektromagneticka pole. Jedinec Zijici
v prostfedi s vysokou hlu¢nosti je vystaven stresu, ktery ovliviiuje jeho
rast a vyvoj. Sekrece rastového hormonu neni stejna v noci, jako pres
den. Pfes den se ve zdravém organismu vylu€uje rastovy hormon kazdé
2 - 3 hodiny zatimco pfi spanku kazdych 45 minut (Veldhuis 2000).
Rosteme tedy hlavné v noci. Pfi vystaveni nadmérnému hluku dochazi
k porucham spanku, coZz muzZe vést ksnizené sekreci rlstového
hormonu. To by vysvétlovalo zpomaleni ristu. Tento vztah je vSak pouze
hypoteticky. S vét3i pravdépodobnosti je divodem zvySeni sekrece
stresovych hormond, jejichZ vliv na rast jedince je dokazany (Ulijaszek et

al. 2000). Zaroven je tfeba dodat, Ze hluk, jako faktor znecistujici
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prostfedi, pfiSel az s industrializaci. Jeho pfipadny vliv na biologicky vék
jedince tedy neni zatim pfili§ znam. Studie Wu a kolegu (1996) tykajici se
vystaveni hluku v prenatalnim obdobi a nizké porodni vahy neukazala
signifikantni vztah. Autofi se domnivaji, Ze duvodem byly pfili§ nizké
hladiny hlukového znecisténi (Wu et al. 1996). Ando a Hattori (1973)
naopak zjistili, Ze frekvence déti s nizkou porodni vahou se umérné
zvySovala stim, jak se zvySovala intenzita hluku, kterému byli jedinci

vystaveni.

Ty

Populace Zzijici v horach jsou vystaveny trvale nizkym koncentracim
kysliku. Frisancho et al. (1970) zkoumal vztah nadmoriské vysky a rust
Clovéka na dvou populacich v Andach. Zjistil, Ze populace zijici ve
vysokych nadmofiskych vySkach maji jiny pomér rustu jednotlivych €asti
téla a jsou vyrazné ménsi, nez populace Zijici v nizSich nadmorskych
vyskach (Frisancho et al. 1970). Ve srovnani s podvyzivou, ma ale
hypoxie u vysokohorskych populaci, na rlst a vyvoj jedince,
pravdépodobné velmi nizky vliv (Ulijaszek et al. 2000). Hypoxie neni
spojena pouze s populacemi zijicimi ve vysokych nadmofskych vyskach.
Vyskytuje se napfiklad i v obdobi prenatalniho vyvoje u déti, jejichz matka

kouri.

PlUsobeni toxinl, znedisténého prostiedi, nadmérného hluku nebo
hypoxie je zatim celkem neprobadano. Studie, které existuji, se zaméruji
hlavné na rast a to u zZivych jedincl. Neni mi znama Zadna studie,
zameéfujici se na vztah zubniho véku a miru toxinl, kterym byl jedinec
vystaven. Zaroven je tfeba dodat, Ze velka mira znecistujicich latek se
objevila az s industrializaci. Proto je mnozstvi populaci, na které tyto

faktory mohly ve velké mife pUsobit limitovano jejich starim.
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6 ROZDILY VE VLIVU FAKTORU A JEJICH VYUZITI

Rozdil v pusobeni etnicity na zubni a kostni vék je tézké pfesné
definovat. Vzhledem ktomu, Ze na kostni vék pulsobi ve velké mife
environmentalni faktory, vysledné rozdily nelze pfipsat pouze etnicité.
Pokud ale vezmeme v uvahu, ze zubni vék je obecné vice ovlivnén
geneticky, nez environmentalné, mél by byt etnicitou ovlivnén ve veétsi
mife, nez kostni vék. Vzhledem k tomu, Ze hodnoty zubniho véku jsou
povazovany ve vztahu k chronologickému véku za nejpfesnéjsi, budou
mit rozdily zpusobené etnickym puvodem na vysledny odhad vliv. U
kostniho véku nebudou mit rozdily v etnicité na celkovy odhad véku pfilis
velky vliv, vzhledem K jejich zanedbatelnosti vV porovnani
s environmentalnimi vlivy. Sexualni dimorfismus ma, pokud jde o miru
ovlivnéni zubniho véku, pfiblizné stejny vliv, jako etnicita. Zajimavy je
rozdil mezi divkami a chlapci ve vlivu Downova syndromu na zubni vék.
U chlapct nebyly zjistény signifikantni rozdily, zatimco u divek ano
(Bailleul-Forestier et al. 2008b). U genetickych onemocnéni, je rozdil
v pusobeni konkrétnich nemoci. Nemoci postihujici kostni vék, maji
vétSinou efekt i na zubni vék. Oproti tomu nemoci pUsobici pfimo na
zubni tkané, nemaji vyrazny vliv na kostni vék. Socioekonomicky status
ma na kostni vék v porovnani s etnicitou nebo rozdily mezi pohlavimi
zanedbatelny vliv. U kostniho véku, je to naopak. U vyzivy, kterou
socioekonomicky status ovliviiuje, je vliv na zubni vék zajimavy. Dochazi
k prodlouzeni klidového obdobi mezi dvéma aktivnimi stadii erupce
trvalého chrupu. Zuby profezavajici se v prvni ving, se profezavaji o néco

dfive a druha vina profezavani pfichazi o néco pozdéji (Lee et al. 1965).

Rozdil v zubnim a kostnim véku mulze slouzit Kk interpretaci
socioekonomickych nerovnosti uvnitf populace. Toto pouziti navrhuje
napfiklad Cardoso (2007) ve své praci porovnavajici vliv SES na zubni a
kostni vék. Temple (2008) zas porovnaval miru environmentalniho stresu

u populaci se stejnym etnickym puvodem. Dal8i mozné vyuziti nabizi
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opét Cardoso. Ve svém vyzkumu porovnava zdravi stfedovéké a
industrializované populace. Pouziva rlst jedince, jako indikator zdravi
(Cardoso and Garcia 2009). Studie rustu u 22 malych spoleCnosti
napfiklad ukazuje vztah rychlejS§iho rastu a dospélosti a vyS$Si
pravdépodobnost umrti v nizS§im véku u Zen (Walker et al. 2006).
K identifikovani rozdili ve zdravi mezi urbalnim a ruralnim prostfedi je

také mozné vyuZzit rozdilnych vlivi SES (Li et al. 2011).

Problém drtivé vétSiny studii, zaméfujicich se na zkoumani rozdilu
mezi populacemi, nebo uvnitf populace je, ze byl vyzkum proveden na
Zijici populaci. Tim padem maji vyzkumnici k dispozici i data, ktera
bychom z kosternich souboru tézko ziskali. Vysledky téchto vyzkumu jsou
na kosterni soubory aplikovatelné pouze do ur€ité miry. DalSim
problémem je, Ze se tyto studie zaméruji pfevazné na rast, ktery sice do

jisté miry souvisi s dospélosti kostry, ale tento vztah neni pfimy.

Kdybychom méli k dispozici soubor jedinci znamého pohlavi
z populace, u niz existuji pisemné zdroje, mohli bychom zkoumat
napfiklad socioekonomické nerovnosti v zavislosti na genderu. Pokud by
napfiklad z pisemnych zdroju vyplyvalo, Zze spole¢nost upfednostfiovala
chlapce, protoze jejich vychova byla vdané spoleCnhosti méné
ekonomicky narona, mély by kosterni pozustatky divek vykazovat
znamky horSi vyzivy nez kostry chlapcu. VyuZiti rozdili v pasobeni
socioekonomického statutu timto zpusobem je v8ak velmi omezené,
protoze identifikace pohlavi je u nedospélych jedincu obtizna. Ackoliv
existuji metody k ur€eni pohlavni z kosternich pozustatki nedospélych
jedincll, vysledky odhadu jsou bud nepfesné (rozméry zubl), nebo je

jejich pouziti finanéné narocné (analyza DNA).
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7 ZAVER

Ve své praci jsem se snaZzila popsat genetické a environmentalni
faktory ovliviiujici zubni a kostni vék. Z dostupné literatury jsem nezjistila
zadné vyrazné rozdily, které by vyvracely obecné pfijimany nazor, ze
environmentalni faktory maji vétsi vliv na kostni vék a genetické faktory
na zubni vék. Zubni vék je tedy vhodny pro odhad chronologického véku,
zatimco kostni vék odrazi pusobeni environmentalnich faktord. Ve
vetsiné studii, které jsem uvadéla, se autofi potykaji stim, ze rozdily
v pusobeni jednotlivych faktor existuji, nicméné nejsou dost velké na to,

aby dosahly statistické signifikance.

Biologicky vék jedince je jako vahy a jednotlivé faktory jsou na nich
zavazim. Samotny etnicky plvod pravdépodobné vychyleni misek vak
nezpusobi. Pokud ale dojde napfiklad ke kombinaci etnicity a sexualniho
dimorfismu, muze byt vysledny rozdil velky. Rozdil mezi zubnim vékem
divky afroamerického pavodu a chlapce z evropské populace, muze byt
nékolik let, pfestoZze budou mit stejny chronologicky vék. Problém
kosternich pozustatkl je, Zze odhad pohlavi u nedospélych jedincu je

nepresny. Stejné je to s etnicitou.

Konkrétni rozdily v pUsobeni jednotlivych faktord nejsou na
kosterni pozustatky samostatné pouzitelné. Az po zasazeni jedince do
kontextu urcité populace, geografické polohy a kultury muizeme
hypoteticky odhadnout vliv jednotlivych faktor( a pracovat s jeho rozdily
v pusobeni na zubni a kostni vék. Problémem hodnot 2z vétSiny
uvedenych studii je, ze byly meéfeny na zijicich populacich. Jejich
aplikace na kosterni soubory, je tedy omezena a pfinasi s sebou chyby.
Jako dalSi nedostatek vidim, Ze vétSina studii, tykajici se kostniho vyvoje
se zaméfuje na mérfeni rastu jedince, jako na indikator zdravi. Vyska
jedince se u kosternich pozustatku ziskava obtizné a velmi zavisi na mife

zachovani kostry. Nadto je sporné, zda Ize u kosternich soubortl hodnotit
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zdravi populace podle vySky v souvislosti s daty ziskanymi z Zijici

populace.

Pokud vSak vezmeme v uvahu vSechny nepfesnosti, které se do
odhadu véku z kosternich pozustatki vnasi, pocinaje pouzitou metodou
odhadu a koncCe pfirozenou variabilitou lidské populace, maji rozdily
v pusobeni jednotlivych faktort vyuziti pfi ziskavani informaci o minulych
lidskych  populacich. Daji se napfiklad pouzit k identifikaci
socioekonomickych nerovnosti uvnitf populace ale i rozdild mezi rGznymi
populacemi. Dale pomoci nich mdzeme hodnotit napfiklad efektivitu
jednotlivych systémua obzivy (lovci a sbéraci versus zemédélci), nebo
kvalitu Zivota v zavislosti na residenci (ruralni versus urbanni) nebo
postaveni déti v dané spoleénosti. Cim konkrétnéjsiho vysledku ale
dosahneme, tim vétsi bude pravdépodobnost nepresnosti, protoze
vSechny popsané faktory spolu reaguji a navzajem se ovliviiuji a systém

jejich vlivu na zubni a kostni vék je komplexni.
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8 RESUME

There are two main groups of factors affecting estimation of age
from skeletal remains: environmental and genetic. In general
environmental factors are affecting more skeletal age than teeth age,
which is strongly controled by genes. Therefore is teeth age the closest
indicator of chronological age and bones provide an evidence of
environmental stress. Genetic factors affecting teeth and bone age are
ethnicity, sex and genetic disorders. There are loads of environmental
factors affecting age estimation. The most important are nutrition,
infections, toxins in the environment, access to the medical care and
hypoxia. Most of the previous factors can be summed into a
socioeconomic status, because it's very difficult to identify the extent to

which every one separately operate.

In my thesis | tried to describe these factors and the manner in
which they affect age estimation from skeletal remains of juveniles. There
are differences between ethnic groups and sexes in both bone and teeth
age. It has been sugested that populations with African origin mature
earlier than those of European origin. Asian populations are in the middle.
And females are generally ahead over males. Also people with high
socioeconomic status tend to mature earlier and individuals exposed to
high levels of toxins show delayed bone age. In many studies the size of
the difference did not reached significancy, although there was an
evidence of the distinctions. However lot of these studies were made on
living populations. It is necessary to be cautious when applying data from

living population to archaeological population.

Utilization of these variations can be for example in revealing
socioeconomic disparities among past populations, comparing the
efectivity of diverse systems of livelihood, comparing health status in

settled versus nomadic populations and so on.
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