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Abstrakt

Spanek je regulovan homeostatickym a cirkadidnnim procesem. Cirkadianni proces je
Fizen vnitfnimi biologickymi hodinami, které se pravidelné synchronizuji svnéjSim
svétem pomoci tzv. zeitgeberl. NejdlleZitéjSim zeitgeberem je pro ¢lovéka svétlo, proto
nespravné casovani svételnych signali miize vést k desynchronizaci vnitinich hodin
a naruSeni spanku; to vSak zavisi na intenzité a spektralnich vlastnostech svétla. Tlumené
Cervené svétlo by v no¢nich hodinach do spankové regulace vyrazné zasahnout nemélo,
bilé svétlo s vyssi intenzitou by vSak mohlo. Tento typ svétla se pritom béZné vyuziva,
kdyz lidé pres noc zlistavaji vzhiiru a prodélavaji tim akutni plnou spankovou deprivaci.
To miZze potencidlné vést k naruseni kompenzacnich mechanismi nasledného
zotavovaciho spanku. Rozhodli jsme se proto ovérit, zda a pripadné jak mohou rozdilné
svételné podminky béhem spankové deprivace ovlivnit podobu zotavovaciho spanku.
S c¢asovym odstupem jsme podrobili 12 zdravych unifikovanych dobrovolnikii dvéma
akutnim Uplnym spankovym deprivacim; jedna probéhla za béZzného bilého osvétleni,
druha za tlumeného Cerveného svétla. Pomoci polysomnografie jsme poté zjistili hodnoty
spankovych parametrii obou zotavovacich spanki a porovnali je. Ukazalo se, Ze spanek
po spankové deprivaci v konstantnich temnostnich podminkdch byl méné
fragmentovany, mél kratsi latenci, vyssi efektivitu a vyssi zastoupeni REM. Potvrdili jsme
tedy, Ze svétlo pritomné béhem spankové deprivace ovliviiuje podobu zotavovaciho
spanku. Z vysledki téz vyplyva, ze nastaveni svételnych podminek je treba zohlednovat
pri provadéni experimentti souvisejicich se spankovou deprivaci ¢i zotavovacim spankem
a také Ze tlumené cervené svétlo ma potencial stat se vhodnou alternativou béZzného

noc¢niho osvétleni jak v domacim, tak pracovnim prostredi.

Klic¢ova slova: spankova deprivace, spanek, svétlo, polysomnografie, cirkadianni rytmus



Abstract

Sleep is regulated by homeostatic and circadian processes. The circadian process is
controlled by the internal biological clock, which is regularly synchronised with the
external world by so-called zeitgebers. The most important zeitgeber for humans is light,
therefore incorrect timing of light signals can lead to desynchronisation of the clock and
sleep disruption; however, this depends on the intensity and spectral characteristics of
the light. Dimmed red light is unlikely to significantly interfere with sleep regulation, but
white light with a higher intensity could. White light is typically used when people stay
awake during the night and experience acute total sleep deprivation. This could
potentially interfere with the compensatory mechanisms occurring during subsequent
recovery sleep. We therefore decided to test whether and how different lighting
conditions during sleep deprivation can affect the structure of recovery sleep. We had 12
healthy uniform volunteers undergo two acute total sleep deprivations; one under normal
white light, the other under dim red light. Using polysomnography, we measured the sleep
parameters of both recovery sleeps and compared them. It turned out that sleep that
occurred after the sleep deprivation in constant dim light conditions was less fragmented,
had shorter latency, higher efficiency, and higher representation of REM. We have
therefore confirmed that the light present during sleep deprivation affects the structure
of subsequent recovery sleep. The results also suggest that the setting of lighting
conditions needs to be considered when conducting experiments related to sleep
deprivation or recovery sleep and that dim red light has the potential to become a suitable

alternative to conventional night-time lighting in both home and work environments.

Key words: sleep deprivation, sleep, light, polysomnography, circadian rhythm
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Seznam pouzitych zkratek

5-HT = serotonin (5-hydroxytryptamin)

AAS = vzestupny aktivacni systém; z anglického ascending arousal system
AASM = Americka akademie spankové mediciny

ACh = acetylcholin

ALAN = umeélé noc¢ni svétlo; z anglického artificial light at night
ATP = adenosintrifosfat

BF = bazalni pfedni mozek; z anglického basal forebrain

BL = baseline spanek (vychozi)

BLS = baseline spanek méreny pied prodélanim SDS

BLT = baseline spanek méreny pied prodélanim SDT

CS = cirkadianni systém

DA = dopamin

DMH = dorzomedialni hypothalamické jadro

dmSCN = dorzomedialni SCN

DR = dorzalni raphealni jadro

EEG = elektroencefalografické snimani (elektroencefalografie)
EMG = elektromyografie

EOG = elektrookulografie

FTVS UK = Fakulta télesné vychovy a sportu Univerzity Karlovy
HA = histamin

HPA = (osa) hypothalamus-hypofyza-nadledviny

ipRGC = prirozené fotosenzitivni gangliové buriky retiny; z anglického instrinsically photosensitive retinal

ganglion cells

LC = locus coeruleus

LDT = laterodorzalni tegmentalni jadro
LH = lateraln{ hypothalamus

NA = noradrenalin

NREM = non-rapid eye movement (spanek)



NUDZ = Narodnf tstav dusevniho zdravi

ORX = orexin

PH = posteriorni hypothalamus

PPT = pedunkulopontinni tegmentalni jadro

PSG = polysomnografie

PVN = paraventrikularni jadro

REM = rapid eye movement (spanek)

RHT = retinohypothalamicky trakt

RS = zotavovaci spanek; z anglického recovery sleep

RSS = zotavovaci spanek méreny po prodélani SDS

RST = zotavovaci spanek méreny po prodélani SDT

SCG = superiornf cervikalni ganglion

SCN = suprachiasmaticka jadra

SD = spankova deprivace

SDS = SD prodélana za konstantnich svételnych podminek (detaily viz v kapitole 6.1.3 a priloze 1)
SDT = SD prodélana za konstantnich temnostnich podminek (detaily viz v kapitole 6.1.3 a ptiloze 1)
SLAT = spankova latence

SPT = doba od nastupu spanku do jeho tiplného konce; z anglického sleep period time
SPVZ = subparaventrikularni zéna hypothalamu

SUM = supramammilarni jadro

SWA = pomalovlnn4 aktivita; z anglického slow wave activity

SWS = pomalovlnny spanek; z anglického slow wave sleep

TMN = tuberomammilarni jadro

TST = celkova doba spanku; z anglického total sleep time

VLPO = ventrolateralni preopticka oblast

vISCN = ventrolateralni SCN

vPAG = ventralni periakveduktalni Seda hmota

WASO = celkova doba stravena v bdélém stavu od prvniho nastupu spanku; z anglického wake after sleep

onset



1 Uvod

Spanek je regulovdn dvéma procesy: procesem homeostatickym a procesem
cirkadiannim. Za cirkadianni proces zodpovida cirkadianni systém, ktery ma funkci
vnitfnich hodin organismu a hraje zasadni ulohu nejen vrizeni spanku, ale rovnéz
pii ¢asovani jinych dulezitych fyziologickych a behaviordlnich procesti. Hlavnimi
biologickymi hodinami jsou suprachiasmaticka jadra hypothalamu, pro jejichZ spravné
fungovani je dulezita synchronizace s vnéjSim prostiedim. To se déje zejména pomoci
svételnych signall, které centralnimu pacemakeru slouzi jako tzv. vnéjsi zeitgeber
(ukazatel casu). Suprachiasmatickd jadra prijimaji informace o okolnim svétle
monosynaptickou drahou, ktera za¢ina u specialni populace gangliovych bunék retiny, jeZ

jsou prirozené fotosenzitivni a obzvlasté citlivé na modrou sloZku svételného spektra.

Vzhledem ktomu, Ze svétlo a jeho Casovani silné ovliviiuje fungovani cirkadianniho
systému, a cirkadidnni systém je klicovy pro spankovou regulaci, l1ze predpokladat, Ze
rozdilné svételné podminky béhem bdélosti budou mit skrze cirkadidnni proces efekt na
podobu nasledného spanku. Toto by mélo platit i v pripadé tzv. zotavovaciho spanku,
ktery nastava po akutni Uplné spankové deprivaci, tedy stavu vznikajicim uplnym
vynechanim spanku. Do podoby zotavovaciho spanku by mohly svételné podminky
zasahovat téZ prostirednictvim svého inhibi¢niho G¢inku na produkci no¢niho melatoninu,

ktery je schopen pfimo ovliviiovat nékteré spankové parametry, a ktery je zaroven

dtlezitym vnitinim zeitgeberem pro cirkadidnni systém.

U¢inky rozdilnych svételnych podminek béhem akutni tiplné spankové deprivace na
nasledny zotavovaci spanek vSak zatim nebyly fadné systematicky zkoumany. Proto jsme
se v této praci rozhodli na danou problematiku zamérit a pokusit se ziskat nové poznatky

o potencialni provazanosti téchto oblasti.



2 Spanek

Jako spanek oznacujeme stav behavioralniho klidu se sniZenou reaktivitou na vnéjsi
podnéty. Tento stav se pravidelné opakuje a je prirozené reverzibilni (Carskadon

a Dement, 2005).

Spanek hraje kritickou roli v zivoté c¢lovéka i jinych Zivocichli a je jeho prirozenou
a neodmyslitelnou soucasti. U¢astni se mnoha fyziologickych procest; prispiva k regulaci
imunitniho systému (Besedovsky et al., 2012), metabolismu (Sharma a Kavuru, 2010)
a pamétovych procest (Fowler et al., 1973), kde se zejména podili na ukladani informaci
do dlouhodobé paméti (Diekelmann a Born, 2010) a zpracovavani emoci (Lefter et al,,
2022). Nedostatek spanku je spojovan s mnoha negativnimi efekty na lidské zdravi (viz

kapitolu 4 Spdnkovd deprivace).

Se spankovou aktivitou se poji fyziologické zmény, mezi néz patri zmény v napéti svalf,
kolisani hladin hormoni a koordinované spontanni zmény mozkové aktivity (Cartwright
et al,, 2022). Pred nastupem spanku se sniZuje teplota télesného jadra a pri vstupu do
spanku se ochlazuje také mozek (Harding et al., 2019). BEhem spanku se sniZuje arterialni
krevni tlak (Bristow et al., 1969), méni se napéti mezizebernich svali a svalli hornich cest
dychacich, sniZuje se dechovy objem a minutova ventilace a oproti bdélému stavu, kdy
organismus upiednostiiuje dychani do bricha, je preferovano hrudni dychani (Douglas et

al,, 1982; Naifeh a Kamiya, 1981; Newton et al., 2014).

Béhem spanku lze pozorovat a mérit radu spankovych parametrti, které mohou
reflektovat jeho kvalitu. Mezi né se radi spankova latence (SLAT), celkova doba spanku
(TST; z anglického total sleep time), efektivita spanku a tzv. wake after sleep onset (WASO;
(Nelson et al,, 2022)). Dalsim méritelnym parametrem je napriklad doba od nastupu
spanku do jeho uplného konce, kterou oznacujeme zkratkou SPT, z angl. ,sleep period

time"“ (Seidler et al., 2023).

SLAT se udava v jednotkach Casu a u Clovéka koresponduje s dobou, ktera ubéhla od jeho
ulehnuti (a zhasnuti svétel) do jeho usnuti. TST odpovida celkové dobé stravené ve
spanku zaznamenané béhem celého méreni. Spankovou efektivitu zaznamenavame
v procentech a poukazuje na to, kolik €asu Clovék stravil ve stavu spanku z celkové doby

stravené v posteli od prvniho usnuti az do probuzeni. Mizeme ji tedy vypocitat jako podil
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hodnot TST a SPT vynasobeny 100. WASO odkazuje na celkovou dobu stravenou
v bdélém stavu od prvniho nastupu spanku; je tudiz dobrym ukazatelem toho, jak ¢asto
se od prvotniho nastupu spanku clovék v pribéhu noci budil neboli jak vyznamné je

spanek tzv. fragmentovany (Shrivastava et al., 2014).

Komplexni vySetifeni spanku se provadi prostrednictvim polysomnografie (PSG). Tato
neinvazivni metoda je zaloZena na celono¢nim sledovani jedince pomoci senzort. Ty
béhem spanku snimaji jeho mozkovou aktivitu, srde¢ni ¢innost, napéti svalli, pohyby oci
a koncetin. Obvykle se kontroluje rovnéz stav dychaciho systému, méri se napriklad
pratok vzduchu dychacimi cestami ¢i saturace krve Kkyslikem (Carley a Farabi, 2016;

Rundo a Downey, 2019).

2.1 Architektura spanku

Az do 50. let minulého stoleti byl z fyziologického hlediska spanek pokladan za pasivni
a jednolity d€j. Diky elektroencefalografickému snimani (EEG) mozku se vSak ukazalo, Ze
je ve spanku mozek aktivni, ackoli se zde jeho aktivita od aktivity v bdélém stavu lisi. Téz
bylo zjiSténo, Ze lze v souvislosti s typickymi zménami mozkové aktivity béhem noci
rozdélit spanek na nékolik spankovych stadii. Tato stddia se v priibéhu noci objevuji
v charakteristickém poradi, které se cyklicky opakuje aZ do probuzeni. Jedno z téchto
stadii je pritom asociovano s rychlymi pohyby oci, které u ostatnich stadii pozorovany
nejsou. Z toho diivodu spanek délime na dva odlisné typy: tzv. rapid eye movement (REM)
spanek - reprezentovan jednim stadiem; a non-rapid eye movement (NREM) spanek,
reprezentovan tremi (diive ¢tyfmi) stadii. Stddia NREM spanku oznacujeme: NREM1,
NREM2 a NREM3, pricemz ¢isla stadii spanku koresponduji s jeho relativni hloubkou.
Nejhlubsiho spanku dosahujeme ve stadiu NREM3 (Aserinsky a Kleitman, 1953; Davis et
al,, 1937; Dement a Kleitman, 1957; Purves et al., 2001).

Béhem NREM spanku dochazi ke sniZeni teploty v nitrolebni oblasti a v REM spanku se
teplota opét mirné zvysuje (Landolt etal., 1995; Wehr, 1992). Mezi REM spankem a NREM
spankem existuji rozdily i ve zméndach srdecni aktivity: v NREM spanku je srdecni
frekvence niz$i neZ v ndsledném REM spanku (Cajochen et al., 1994). U jednotlivych
spankovych stadiich pozorujeme také charakteristické zmény ve svalovém napéti (Patel

et al., 2024; Silvani et al., 2017).



Postupné stiidani stadif spanku a bdélosti béhem noci schematicky zobrazujeme pomoci
tzv. hypnogramu (obrazek 1; (Swihart et al., 2008)). Jak bylo zminéno, spankova stadia se
stiidaji cyklicky - hovorime proto o tzv. spankovych cyklech. Jeden spankovy cyklus ma
u zdravého dospélého clovéka délku 90 az 110 minut a obvykle za noc probéhne c¢tyrikrat
az pétkrat. Behem spankového cyklu se vystiidaji oba typy spanku, pricemz typicky jdou
spankova stadia za sebou v tomto poradi: NREM 1, NREM 2, NREM 3, NREM 2, REM
(Feinberg a Floyd, 1979; Voss, 2004). Délka i podoba kazdého cyklu se béhem noci méni;
prvni spankovy cyklus je oproti nasledujicim cykltim kratsi, a zatimco hluboky spanek
(NREM 3) prvni tfetinu noci zaujima nejvétsi cast NREM faze spanku, postupem casu se
jeho mnoZstvi sniZuje a zacina se prodluzovat REM spanek, ktery je nejdelsi k ranu, tedy
v posledni tretiné noci. V této dobé lze béZné pozorovat kratké useky bdélosti, které se
Casto objevuji blizko prechodi NREM a REM spanku. Tato asymetrie v distribuci
spankovych stadii pravdépodobné souvisi s pritomnosti dvou odlisnych procesi, které se
do spankové regulace zapojuji (viz kapitolu 3 Cirkadidnni a homeostatickd regulace
spdnku; (Cajochen et al., 2023; Carskadon a Dement, 2011; Voss, 2004)). Podoba spanku
se Caste¢né odviji také od véku a pohlavi sledovaného jedince. Zeny maji napiiklad delsi
epizody NREM spanku nez muZi a starsi jedinci maji oproti mlad$im ke konci noci delsi

NREM spanek a kratsi REM spanek (Cajochen et al., 2023; Purves et al., 2001; Voss, 2004).

bdéni

REM o ﬂ
NREM 1 = ﬂ
NREM 2 - |_I

NREM 3 —

T I I ) I I 1 1 1 | I I I L I

1 2 3 4 5 6 7
trvani spanku [h]

Obrdzek 1: Hypnogram zobrazujici obvyklé rozloZeni stddii spdnku v priibéhu noci. Prevzato a upraveno

z (Bahammam et al, 2016).

2.1.1 Spankova stadia

Stadiem NREM 1 vstupuje organismus do stavu spanku. Toto stadium oznacujeme také

jako tzv. lehky spanek a zaujima pouze 5 % z TST (Patel et al.,, 2024).
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Stadium NREM 2 tvori zhruba 45 % z TST, tedy jeho nejvétsi ¢ast (Patel et al., 2024). Jeho
mnozstvi béhem spanku pozitivné koresponduje se zlepsenim motorickych funkci
(Walker et al.,, 2002). VNREM 2 dochazi kintenzivni komunikaci mezi hipokampalni
formaci a neokortexem, coZ potencidlné zvySuje kapacitu pro pienos informaci do

dlouhodobé paméti (Andrade etal., 2011).

NREM 3 spanek nazyvame kviili jeho EEG charakteristice také pomalovinnym spankem
(SWS; z anglického slow wave sleep). Lze se také setkat s ozna¢enim ,hluboky spanek®;
toto stadium ma totiZ nejvyssi prah vzrusSivosti ze vSech fazi spanku (Patel et al., 2024).
Stadium NREM 3 je klicové pro celkovou obnovu organismu po prozitém dni (Akerstedt
a Nilsson, 2003); nastava v ném mnoho anabolickych a opravnych procesti. Tkané se hoji
a doriistaji a rovnéz se buduje kostni a svalova hmota (Patel et al., 2024). Béhem SWS je
potlacena sekrece kortizolu a dochazi ke zvySeni sekrece riistového hormonu a prolaktinu
(Born et al., 1988; Linkowski et al., 1998). Dany hormonalni profil podle vSeho nahrava
pozitivnim zménam v mechanismech adaptivni imunity (Besedovsky et al, 2012).

NREM 3 tvori zhruba 25 % z TST (Patel et al., 2024).

Béhem REM spanku miliZeme pozorovat zvySeni mozkové aktivity a ztratu svalového
napéti u vétSiny pricné pruhovanych svali (svyjimkou svali vnitiniho ucha,
extraokularnich svalli, branice a svalii dychacich; (McCarley et al., 1995; Vetrivelan
a Bandaru, 2023)). REM spanek hraje diileZitou roli ve zpracovavani a konsolidaci
emocnich pamétovych stop (Scarpelli et al., 2019) a obvykle zaujima asi 25 % z TST (Patel
et al.,, 2024).

V ramci PSG vysetieni u téchto spankovych stadii bézné studujeme: jejich trvani (tedy
celkovou dobu stravenou v daném stadiu béhem méreni) a jejich SPT (tedy procentualni
zastoupeni daného stadia v ramci celkového SPT). Zaznamendvame rovnéZz SPT wake,

spankovy parametr reflektujici procentualni zastoupeni epizod bdélosti béhem SPT.

2.1.1.1 EEG charakteristika spankovych stadii

Vlny tvorici EEG krivku lze dle jejich frekvence rozdélit do nékolika frekvencnich pasem.
V souvislosti se spankovym cyklem hovorime nejcastéji o vinach: delta (0,5 - 5 Hz); theta
(4 - 7 Hz); alfa (8 - 12 Hz); sigma (12 - 16 Hz) a beta (13 - 30 Hz; (Nayak a Anilkumar,
2023)).



V bdélém stavu prevlada aktivita alfa, kterd se strida s aktivitou beta (Hirshkowitz,
2004). Amplituda alfa vin se béhem bdéni méni v souvislosti stim, zda ma clovék
otevirené, ¢i zaviené oCi. Projevuje se zde tzv. Bergeriiv efekt (obrazek 2), pti kterém
vizualni stimulace retiny sniZuje amplitudu alfa vin. Ovlivnéni alfa aktivity pri otevienych
ocich mize vést ke zvySeni beta aktivity, tedy k prechodu vin do vyssiho frekvenéniho

pasma (Hirshkowitz, 2014; Kirschfeld, 2009).

zaviené odi oteviené oci

alfa viny beta viny
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Obrazek 2: Zmény mozkové aktivity béhem bdélého stavu pri otevi‘enych a zavrenych ocich. Pri zavi‘enych
ocich Ize pozorovat oslabeni alfa aktivity. Prevzato a upraveno z (EMOTIV, 2024).

Béhem stadia NREM 1 prevlada na pozadi EEG aktivita s nizkou amplitudou a se smiSenou
frekvenci a dochazi k rozpadu alfa aktivity. Misto alfa aktivity se v EEG objevuje aktivita
theta, které postupné pribyva. VNREM 1 je téZ moZné zaznamenat tzv. vertexové viny
neboli V-viny. Vertexové viny obvykle trvaji asi 100 milisekund a tvoii se prevazné
fronto-centralné (Britton et al., 2016; Hirshkowitz, 2004; Iber et al., 2007; Kirschfeld,
2009; Nayak a Anilkumar, 2023; Spielman et al., 2020).

Ve stadiu NREM 2 jsou i naddle pritomny piredevsim theta viny, pripadné se objevuje delta
aktivita, ktera vSak ve zkoumané eposSe nepresahuje 20 %. Charakteristicka pro tuto fazi
jsou tzv. spankova vieténka (obrazek 3) a K-komplexy (Britton et al., 2016; Hirshkowitz,

2004; Spielman et al., 2020).

K-komplexy jsou polyfazické viny s velkou amplitudou, vysokym napétim a se zretelnymi
obrysy. Trvaji vzdy déle nez 0,5 vtefiny a velice ¢asto po nich vznika spankové vieténko.
Jejich pritomnost v EEG zdznamu je znakem dobrého zdravi sledovaného jedince (Cash et

al,, 2009; Nayak a Anilkumar, 2023; Pampiglione, 1952).

Spankova vreténka se v EEG prezentuji jako kratké izolované useky trvajici asi 0,5 az
3 vtefiny. Béhem této doby dochazi k prudkym zméndm oscilacni aktivity neurond.

Nejprve dochazi ke zvySeni amplitudy (waxing) a poté k jejimu sniZeni (waning). V EEG



zaznamu se tyto zmény projevuji pravé ,vieténkovitym“ tvarem. Frekvence paleni

neurond se pritom pohybuje mezi 11 a 16 Hz (Schonauer a Péhlchen, 2018).

Spankova vieténka nenajdeme pouze ve stadiu NREM 2. Ve skutecCnosti se zacinaji
objevovat ve chvili, kdy organismus skrze NREM stadium vstoupi do stavu spanku. Poté
se jiz tvori pravidelné, zhruba jednou za 3 azZ 6 vterin. BEhem REM spanku je vsak jejich
generovani pozastaveno (Schonauer a P6hlchen, 2018). Podle vSeho pritom spankova
vieténka reflektuji synchronizovanou neuronalni aktivitu zprostifedkovanou
thalamo-kortikalni siti (Britton et al, 2016) a jejich vyskyt souvisi s konsolidaci

pamétovych stop tykajicich se motorické paméti (Laventure et al., 2016).

| spankové vieténko |

v

I 1s |

Obrdzek 3: Schematické zndzornéni spdnkového vieténka v EEG. Lze pozorovat charakteristické zvysovdni
a opétovné snizovdni amplitudy. Pievzato a upraveno z (Schénauer a Péhlchen, 2018).

Ve stadiu NREM 3 zacina prevladat jiz drive viditelna pomalovinna aktivita (SWA;
z anglického slow wave activity) delta. Spankovych viretének a K-komplext vyrazné ubyva.
Ve fronto-centralni oblasti se amplituda delta vin pohybuje az k 75 pV. Obvykle za stddium
NREM 3 oznacujeme epochy, ve kterych delta aktivita dosahne alespon 20 % (Britton et
al,, 2016; Hirshkowitz, 2004; Nayak a Anilkumar, 2023).

Béhem REM spanku lze sledovat desynchronizovanou theta aktivitu s nizkou amplitudou.
K-komplexy ani spankova vieténka se v tomto stadiu netvori, mohou se zde vSak objevit
tzv. pilovité viny (Gerstenslager a Slowik, 2023; Hirshkowitz, 2004; Lowry et al., 2010;
Schonauer a Pohlchen, 2018).

Pilovité viny se v EEG projevuji jako nahlé zpomaleni fronto-centralni oscila¢ni aktivity.
Vyskyt pilovitych vin je spojen se zvySenim frekvence o 2 aZ 4 Hz v mnoha oblastech

parietalni, frontalni a insularni ktry. Pilovité viny proto mohou potencialné hrat roli



v kognitivnich procesech, které se béhem REM spanku odehravaji (Britton et al., 2016;
Frauscher et al., 2020).

REM spanek se z EEG hlediska do urcité miry podoba bdélému stavu; proto jej nékdy

oznacujeme za tzv. paradoxni spanek (Britton et al., 2016; Spielman et al., 2020).

alfa viny
peni om0 i
pilovité viny
theta viny —
REM
theta viny
NREM 1 Aot g Wt AN b N bt gy
K-komplex
spankové vieténko
NREM 2

delta viny

Obrdzek 4: Charakteristickd podoba stddii spanku v EEG. Pro bdély stav je typickd pritomnost alfa vin; ve
stddiu REM a NREM 1 jsou pritomny theta viny; ve stddiu NREM 3 se vyskytuji delta viny. V REM spdnku
pozorujeme tzv. pilovité viny a ve stddiu NREM 2 Ize pozorovat spdnkovd vieténka a K-komplexy. Prevzato

a upraveno z (Pan et al, 2021).

2.2 Stridani spanku a bdéni

Spanek se s bdénim stiida v ramci 24hodinovych cykld, které se evolu¢né vyvinuly jako
adaptace reagujici na pravidelné zmény svételnych podminek v priibéhu dne a noci. Tyto

cykly oznacujeme jako cirkadianni rytmy (Moore, 2007) a pravé spankovy cyklus, ve



kterém jsme ve dne vzhiru a v noci spime, je jednim z nejvyraznéjsich cirkadiannich

rytmi ¢lovéka (Blume et al.,, 2019).

2.2.1 Pfepinani mezi stavem spanku a bdéni v mozku

Pro bdély stav je charakteristickd aktivace mozkové kiry. Kritickou roli v kortikalni
aktivaci hraje podle vSeho bazalni predni mozek (BF; z anglického basal forebrain), jenz
difizné inervuje mozkovou kiiru GABAergnimi a cholinergnimi (ACh) neurony. BF prijima
vstupy z glutamatergnich neuront pedunkulopontinniho tegmentadlniho jadra (PPT)
a jadra parabrachialniho. Tyto oblasti se zdaji byt klicové pro udrzeni bdélého stavu,
ponévadz jejich inaktivace tvorbou 1ézi ma za pri¢inu kompletni ztratu védomi (Fuller et

al,, 2011; Jones, 2020; Saper a Fuller, 2017).

Pro bdélost se jevi dilezité rovnéz dopaminergni (DA) neurony ventralni
periakveduktalni Sedé hmoty (VPAG) nachazejici se v blizkosti dorzalniho raphealniho
jadra (DR) a glutamatergni neurony supramammilarniho jadra (SUM; (Saper a Fuller,
2017)). Experimenty s animalnimi modely dokazuji, Ze znic¢eni 55 - 65 % vPAG neuronti
aktivnich béhem bdéni vede ke 20% ztraté denni bdélosti (Lu et al, 2006) a inhibice
glutamatergnich neuronii SUM se projevuje fragmentaci a celkovym snizenim bdélého

stavu (Pedersen et al., 2017).

K podpore bdélosti prispivaji téZ monoaminergni, peptidergni a ACh neurony
hypothalamu a mozkového kmene. Konkrétné jde o histaminergni (HA) neurony
tuberomammilarniho jadra (TMN), serotonergni (5-HT) neurony raphealniho jadra, ACh
neurony PPT a laterodorzalniho tegmentalniho jadra (LDT) a noradrenergni (NA)
neurony v oblasti zvané locus coeruleus (LC). Tyto neurony plni patrné spiSe modula¢ni
funkci, jelikoZ jejich 1éze nezplsobuji vyrazné zmény procentudlniho zastoupeni fazi
bdéni a spanku béhem spankového cyklu. Spolecné s DA neurony vPAG jsou soucasti tzv.
vzestupného aktiva¢niho systému (AAS; z anglického ascending arousal system; (Fuller et
al,, 2006; Saper a Fuller, 2017)). Modula¢ni tlohu zde maji také orexigenni (ORX) neurony
lateralniho hypothalamu (LH; (Saper a Fuller, 2017)).

Pro nastup spanku je naopak dilezita tzv. kortikalni deaktivace. Ta je patrné zajiSténa
praveé snizenim aktivity bdélost podporujicich systému, které propaguji aktivaci kortexu
(Takahashi et al., 2010). V tomto procesu je klicova inhibi¢ni aktivita specifické skupiny

neuront, kterd se nachazi ve ventrolateralni preoptické oblasti (VLPO; Gallopin et al.,



2000; Saper et al, 2005a; Sherin et al, 1998). Neurony VLPO plisobi inhibi¢né
prostiednictvim neurotransmiter GABA a galaninu (Gallopin et al., 2000; Gaus et al.,
2002). Jejich projekce vedou do histaminergniho TMN, do 5-HT raphedlnich jader i do NA
oblasti LC (Sherin et al., 1998). Inhibi¢ni aktivita VLPO neuroni je diileZita nejen pro

iniciaci spanku, ale také pro jeho udrzeni (Saper et al., 2005b).
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Obrdzek 5: (A) Neurondlni drdhy podporujici stav bdélosti. NA neurony LC, ACh neurony PPT a LDT, 5-HT
neurony raphedlniho jddra, DA neurony vPAG a HA neurony (zde znaceno zkratkou His) TMN tvori AAS, jenZ
prispivd ke kortikdlni aktivaci. Na aktivaci mozkové kiiry se podili také ORX a melanin-koncentrujici neurony
LH spolecné s GABAergnimi a ACh neurony BF. (B) NeurondIni drdhy podporujici stav spdnku. Inhibicni
projekce VLPO neuronti, které jsou aktivni primdrné béhem spdnku, potlacuji aktivitu AAS prostrednictvim
neurotransmiterti GABA a galaninu. Prevzato a upraveno z (Fuller et al, 2006).

Komunikace mezi inhibi¢nimi VLPO neurony a zminénymi monoaminergnimi systémy
nicméné neni jednostranna. Mezi témito systémy existuji recipro¢ni inhibi¢ni interakce.
Pro dosazeni a udrZeni bdélého stavu je totiz nutné aktivitu VLPO neuroni potlacit; toho
je dosaZeno zejména prostrednictvim NA, ACh a 5-HT. Vznika zde tedy dynamicky vztah,
ve kterém jsou VLPO neurony down-regulovany stejnymi mozkovymi jadry, na které

béhem spanku vyviji svou inhibi¢ni aktivitu (Black et al., 2005; Gallopin et al., 2000).

Recipro¢ni inhibice je dileZita nejen pro prechody mezi stavy spanku a bdéni, ale také pro
jejich stabilitu. KdyZ béhem spanku VLPO neurony pali s vysokou frekvenci a inhibuji tak
bdélost podporujici monoaminergni systémy, potlacuji tim téz vlastni inhibici. To vede
k dalsimu vzestupu jejich aktivity, a tedy i stabilizaci stavu spanku, ktery v organismu
svou cCinnosti podporuji. Podobné je stability docileno béhem bdélého stavu, kdy
s vysokou frekvenci pali neurony monoaminergnich jader. Diky tomuto stabiliza¢nimu
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modelu nedochdazi k usinani béhem nudnych cinnosti a probouzeni se béhem noci kvili
sebemensimu okolnimu hluku. Organismus tak rovnéZ nema skony dlouho pretrvavat
v prechodnych fazich cyklu, které jsou pro néj z divodu jejich nestability potencialné

nebezpecné (Saper et al., 2001; Saper et al., 2010).

Ve stabilizaci stavli spanku a bdéni maji dilezitou ulohu také jiz zminéné ORX neurony
LH (Tsujino a Sakurai, 2013). V experimentech s animalnimi modely se prokazalo, Ze
knockout ORX neuronii zplisobuje naruseni regulace spankového cyklu, které fenotypem
odpovida lidské narkolepsii (Chemelli et al.,, 1999). Toto onemocnéni je pritom spojeno
pravé snestabilitou spankového cyklu, ktera se projevuje napriklad nahlymi
a nekontrolovatelnymi zachvaty spanku béhem dne ¢i atypickymi zménami spankové

architektury (Li et al., 2007; Slowik et al., 2023).

Na vyznamnost ORX neuronti pti kontrole spanku a bdéni poukazuje také fakt, ze tyto
neurony svymi vybézky zasahuji do mozkovych jader kli¢ovych pro regulaci spankového
cyklu (véetné TMN, DR ¢i LC). ORX neurony vSak komunikuji i s mnoha dalS$imi oblastmi
centralniho nervového systému, coz patrné koresponduje s komplexnosti jejich role.
Nejvice inervovanou oblasti se ukazuje byt LC (Hagan et al., 1999; Chemelli et al., 1999;
Moore etal., 2001), ve kterém vyliti ORX zapricifiuje zvySeni frekvence akénich potenciali
zdejsich NA neuroni. Aktivaci NA neuronti LC se ORX neurony neptimo podili na zvySeni
miry bdélosti alokomotorické aktivity (Hagan et al., 1999). ZvySena aktivace aminergnich
neuront béhem bdéni prostrednictvim ORX neuronti zdroven znamena zvysSenou inhibici
spanek podporujicich VLPO neuront, a tudiZ zlepSeni stability bdélého stavu (Diniz Behn

et al., 2008; Saper et al,, 2001).

ORX neurony jsou husté inervovany GABAergnimi neurony preoptické oblasti (Sakurai et
al,, 2005; Yoshida et al., 2006) a také je mozZné je inhibovat muscimolem a baclofenem,
agonisty GABAa a GABAB receptorti (Xie et al., 2006). S nejvétsi pravdépodobnosti tedy
béhem spanku dochazi k potlaceni jejich aktivity pravé prostrednictvim GABAergnich
drah vedoucich z VLPO (Saito et al., 2013). Touto ¢innosti VLPO neurony nepiimo
zabranuji orexigenni aktivaci monoaminergnich jader a tim tak potlacuji vlastni inhibici,
kterou by aktivace jader zptlisobovala. ORX neurony se tudiz zprostiedkované podili
rovnéZ na stabilizaci stavu spanku, kdyz z diivodu potlaceni jejich aktivity prestavaji

podporovat AAS (Saper et al., 2005b).
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Bistabilitu vytvorenou recipro¢né inhibi¢nimi vztahy mezi systémy podporujicimi bdéni
a systémy podporujicimi spanek popisuje tzv. flip-flop model (obrazek 6), ktery situaci
prirovnava Kk prepindni spinaCe mezi stavy ON a OFF. Vysvétluje tak, jak je mozZné
relativné rychle prepinat mezi bdénim a spankem, a také pro¢ ma systém tendenci dlouho
nesetrvavat v piechodnych stavech - spéSna a kompletni zména stavu je zajiSténa prave

vzajemné antagonistickym vztahem obou systémii (Saper et al., 2005b; Saper et al., 2010).

ORX

LC
TMN bdéni
\ Raphe /

VLPO \/ On
A

ORX
spanek /
¥ —_ VPO
Lc
TMN
Raphe
Off

B

Obrdzek 6: Schematické zndzornéni flip-flop modelu. (A) Stav bdéni, béhem kterého jsou VLPO neurony
inhibovdny monoaminergnimi jadry (LC, TMN, raphedlni jadro). Inhibici VLPO monoaminergni jadra potlacuji
nejen viastni inhibici, ale také inhibici ORX neuronti. ORX neurony tak mohou stimulovat jadra k aktivité a ddle
stabilizovat bdély stav. (B) Stav spdnku, béhem kterého jsou VLPO neurony aktivni a inhibuji monoaminergni
jddra, ¢imzZ zdroven potlacuji vlastni inhibici. VLPO neurony inhibuji rovnéZz ORX neurony a zabranuji tim
orexigenni stimulaci monoaminergnich jader, coZ ddle zlepSuje stabilitu spdnku. Prevzato a upraveno

z (Ropper etal, 2014).

3 Cirkadianni a homeostaticka regulace spanku

V roce 1982 Alexander Borbély predstavil model regulace spanku, ve kterém piedloZil
myslenku, Ze spanek reguluji dva hlavni procesy - homeostaticky proces
S a cirkadianni proces C (obrazek 7). Proces S exponencialné klesa béhem spanku
a stoupa s dobou stravenou v bdélém stavu, je tudiz na spanku zavisly. Proces C je rizen

cirkadiannim oscilatorem a rytmicky zvysuje a sniZuje ospalost béhem 24hodinového dne

12



bez ohledu na to, zda se télo nachazi ve spanku ¢i v bdélém stavu, tudiZ je na spanku
nezavisly. Vzajemna interakce téchto procesli urCuje, kdy bude organismus nejvice

tithnout k usinani, a jak dlouhou dobu nasledné stravi ve spanku (Borbély, 1982).

- homeostaticky tlak (proces S) cirkadianni tlak (proces C) . spanek

I [

probuzeni probuzeni
1 ] | 1 1
7:00 23:00 7:00 23:00 7:00

Obrazek 7: Borbélyho dvouprocesovy model spankové regulace. Cirkadidnni proces C (zelené) kolisd s denni
dobou a pravidelné méni miru ospalosti. Tlak na spdnek vytvdreny homeostatickym procesem S (Cerné)
v bdélém stavu stoupd a béhem spdnku opét klesd. Prevzato a upraveno z (Vanderlinden, 2021).

Cirkadiannim a homeostatickym procesem neni ovlivnéna pouze nachylnost ke spanku
a doba jeho trvani. Procesy S a C maji sviij podil téZ na podobé spankové architektury.
Ukazuje se, Ze ¢asovani REM spanku je regulovano zejména prostrednictvim cirkadianni
komponenty, ktera usnadiiuje jeho iniciaci. MnoZstvi REM spanku po jeho nastupu pak
zavisi zejména na homeostatickém procesu. Proces C ma rovnéZz vliv na aktivitu
spankovych vietének béhem NREM spanku. SWA béhem NREM spanku na druhou stranu
cirkadiannim vliviim nijak zna¢né nepodléha (Dijk a Czeisler, 1995; Wurts a Edgar, 2000).
Ukazuje se vSak, Ze zastoupeni SWA ve spanku koresponduje s dobou trvani predchazejici
bdélosti (Achermann a Borbély, 2003; Achermann et al., 1993). Proto je za regulaci SWA
pravdépodobné zodpovédny zejména homeostaticky proces S. Odpovida tomu i fakt, Ze
spankové stadium NREM 3, pro které je SWA charakteristicka, je ve spanku rozlozeno
asymetricky a nejvice je zastoupeno v prvni ¢asti noci, kdy je homeostaticky tlak tvoreny

procesem S viibec nejvyssi (Carskadon a Dement, 2011).

Do homeostatické regulace spanku (procesu S) se zapojuje adenosin (Landolt, 2008).
Tento purinovy nukleosid je potrebny pro tvorbu adenosintrifosfatu (ATP), molekuly,

prostiednictvim které se na bunécné urovni skladuje a vyuziva energie. Pti spotiebé ATP
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béhem metabolickych procesti probihajicich napfi¢ celym organismem se ATP degraduje
zpatky na adenosin, ktery se poté postupné hromadi v extracelularnim prostoru. Stejné
tak je tomu v mozku, kde se extraceluldrni koncentrace adenosinu zvysSuje s jeho
metabolickou aktivitou (Borbély, 1982; Dunn a Grider, 2023; Hasko et al., 2018; Porkka-
Heiskanen et al., 1997; Samsel et al., 2013).

Na animdalnim modelu bylo dokazano, Ze hladina extracelularniho adenosinu v oblasti ACh
neurond BF se postupné zvysSuje s dobou souvisle stravenou v bdélém stavu, pricemZ
reflektuje téZz prodlouZené bdéni béhem spankové deprivace. Béhem zotavovaciho
spanku hladina extracelularniho adenosinu naopak pomalu klesa (Porkka-Heiskanen et
al,, 1997). Jiny animalni model pomohl odhalit, Ze pritomnost adenosinu a jeho navazani
na postsynapticky adenosinovy receptor Al ve stejné oblasti vede ke spusténi
mechanismd, které nakonec zapfi€ini inhibici zminénych ACh neuront (Arrigoni et al.,
2006). Aktivita téchto neuronti je pritom spojena s podporou Kkortikalni aktivace, a tim
padem s bdélym stavem (Jones, 2004). Zaroven bylo na potkanech zjiSténo, Ze adenosin
je schopny primé stimulace spanek podporujicich neuronii VLPO skrze adenosinové
receptory A2A (Gallopin et al., 2005). Adenosin je tak dililezitym spankovym faktorem,
ktery slouZi nejen k monitorovani doby stravené v bdélém stavu, ale zaroven k tvorbé
postupné se zvysujiciho tlaku na spanek, ktery rovnéz sili pti prodlouzeni obvyklé denni

doby bdélosti (Bjorness a Greene, 2009; Porkka-Heiskanen et al., 1997).

Cirkadianni regulaci spanku (proces C) ftidi cirkadidnni systém. Jeho struktura

a fungovani jsou podrobnéji popsany v nasledujici kapitole.

3.1 Cirkadianni komponenta spanku

Za cirkadianni regulaci spanku odpovida cirkadianni systém (CS), ktery v organismu
funguje jako vnitfni hodiny. V ramci 24h periody rytmicky ridi nacasovani spanku, ale
i mnoha jinych fyziologickych, molekularnich a behavioralnich procest (Ayyar

a Sukumaran, 2021).

Endogenni perioda cirkadianniho rytmu vSak neni rovna 24 hodindm. Autofi Czeisler et
al. (1999) napriklad namérili u dvou vékové odlisnych skupin primérnou endogenni
periodu o délce 24,18 hodin. Generovani endogenniho rytmu je totiZ postaveno na
molekularnim transkrip¢né-transla¢nim zpétnovazebném mechanismu a dokonceni
jedné regulacni smycky trva priblizné 24 hodin; ne vSak presné. Vtomto mechanismu
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hraji klicovou roli proteiny tzv. hodinovych genti, zejména CLOCK, BMAL1, CRY1, CRY2,
PER1 a PER2 (Cox a Takahashi 2019; Huang et al.,, 2012; van der Horst et al.,, 1999).
K tomu, aby cirkadianni rytmicita dodrZovala presnou 24h periodu, se musi systém
denné serizovat pomoci tzv. zeitgeberl, signali zvnéjSiho a vnitfniho prostiedi.
Nejvyznamnéj$im vnéjsim zeitgeberem je svétlo (viz kapitolu 3.1.1 Role svétla v serizovdni

cirkadidnniho systému; (Arendt a Broadway, 1987; Husse et al., 2015)).

CS je u savci wusporddan hierarchicky. Hlavni fidici jednotku predstavuji
suprachiasmaticka jadra (SCN) predniho hypothalamu, parova struktura, kterou lze
rozdélit na dvé Casti - ventrolateralni SCN (vISCN) a dorzomedialni SCN (dmSCN). Do
vISCN putuji informace o svétle a dmSCN pfijima informace o nesvételnych signalech. K CS
patfi rovnéz periferni oscilatory, jeZ jsou pritomny témér vkazdé buiice savciho
organismu. SCN zastavaji roli tzv. centralnitho pacemakeru a synchronizuji periferni
oscilatory zejména na zakladé svételnych podnét. Synchronizace perifernich hodin
umoznuje spole¢né s neurondlni a humoralni stimulaci centralnimu pacemakeru podle
potieby v organismu modifikovat cirkadidnni rytmicitu dilezitych fyziologickych

a behavioralnich procesti (Dibner et al,, 2010; Leak et al., 1999; Ralph et al., 1990).

Na animdlnich modelech bylo ukazano, Ze do regulace spanku centralni hodiny zasahuji
piimo i nepfimo prostiednictvim komplexni sité neurondalnich drah. Nepiima modifikace
spankového cyklu probiha pres subparaventrikularni zénu hypothalamu (SPVZ)
a dorzomedialni hypothalamické jadro (DMH). SPVZ je husté inervovana neurony z vISCN
i dmSCN, do DMH vedou ptimé projekce pouze z dmSCN. DMH je vSak inervovano SPVZ,
takZe se sem signdly z vISCN pravdépodobné dostavaji nepiimo (Deurveilher a Semba,
2005; Leak et al.,, 1999; Rosenwasser, 2009; Vujovic et al., 2015). DMH i SPVZ po obdrZeni
signalu ze SCN nasledné prevadéji informace do oblasti dtlezitych pro regulaci

spankového cyklu.

Do systémi podporujicich bdély stav zasahuje DMH a SPVZ pies TMN, BF a ORX neurony
posteriorniho hypothalamu (PH). DMH ma navic projekce do LC, VTA, DR a LDT
(Deurveilher a Semba, 2005; Rosenwasser, 2009). Stav spanku DMH a SPVZ patrné
ovliviiuji pres VLPO. Vzhledem k tomu, Ze ze SCN vedou do DMH cCetné projekce a DMH
zas husté inervuje VLPO, je DMH pravdépodobné velmi dileZitym prevodnim mistem pro
komunikaci mezi cirkadiannim systémem a systémem regulujicim spanek (Deurveilher et

al., 2002). Primo se na regulaci spankového cyklu SCN patrné podili relativné ridkymi
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eferentnimi projekcemi vedoucimi do VLPO (Chou et al, 2002) a do systémi
podporujicich bdéni v oblasti mozkového kmene, BF, LH a PH (Rosenwasser, 2009).
Aktivacni systémy pritom vlastnimi projekcemi dokaZou modulovat funkci vnitinich

hodin (Rosenwasser, 2009; Yamakawa et al., 2016).

SCN _ MA, ACh, HA, ORX
dmSCHN %
S "

SPVZ

L) DMH /

Obrdzek 8: Strukturdlni provdzanost systému regulujicich spdnek a bdéni s cirkadidnnim systémem. SCN se

neprimo zapojuji do regulace spdnkového cyklu prostiednictvim SPVZ a DMH, které podle vseho slouZi jako
diileZité prevodni oblasti. DMH i SPVZ inervuji spdnek podporujici neurony ve VLPO a bdélost podporujici
neurony v BE, LH, PH a mozkovém kmeni (zde znaceno zkratkou BS). Bdélost podporujici systémy mohou
pozmeériovat fungovdni SCN primymi 5-HT projekcemi do vISCN ¢i NA, ACh, HA a ORX projekcemi do dmSCN.
SCN maji do systémii kontrolujicich stavy spdnku a bdéni téZ primé projekce, ty jsou vsak relativné ridké.
Tloustka Sipek na obrdzku koresponduje s relativhi mirou inervace mezi jednotlivymi oblastmi. Prevzato
a upraveno z (Rosenwasser, 2009).

Dalsi pojitko mezi CS a spankem predstavuje melatonin. Sekrece melatoninu je rytmicky
stimulovana SCN, zaroven vSak tento hormon také funguje jako vnitini zeitgeber; dava CS
zpétnou vazbu a pomaha tim zajistit spravnou cirkadidnni regulaci spankového cyklu. To,
Ze jsou pro pusobeni melatoninu centrdlni hodiny dilezitou cilovou strukturou,
podporuje fakt, Ze SCN maji v porovnani s ostatnimi hypothalamickymi strukturami
viibec nejvyssi hustotu melatoninovych receptori. Na regulaci spanku se melatonin podili
i jinymi zplsoby - sniZuje SLAT a zvySuje ospalost. Produkce melatoninu téZ navozuje
vhodné podminky ke spanku; sniZuje se s ni systolicky krevni tlak a teplota télesného
jadra a zvySuje se teplota perifernich ¢asti téla (Armstrong, 1989; Brown, 1994; Burgess

et al.,, 2001; Reppert et al., 1988; Zisapel, 2018).
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Roli tohoto hormonu ve spankové regulaci lze pozorovat i na uUcincich podavani
exogenniho melatoninu jedinciim trpicim nékterou z primarnich spankovych poruch.
Suplementace melatoninem u nich totiZ vyznamné snizuje SLAT, zvySuje TST a celkové
zlepSuje kvalitu spanku v porovnani s placebem. Dlouhodobéjsi podavani melatoninu ve
vysSich davkach navic jesté umocniuje efekt melatoninu na tyto spankové parametry

(Ferracioli-Oda et al., 2013).

Melatonin je téZ schopny organismu poskytovat informace o délce noci, pravé proto je
dtlezitym vnitinim zeitgeberem. Hladina melatoninu v krvi je pres den nizka, jeho
produkce je v té dobé inhibovana dennim svétlem. Se setménim vSak dochazi ke spusténi
tvorby melatoninu v epifyze a v priibéhu noci je jeho hladina v krvi vysoka. Tento proces
ustava az za rozbresku, kdy produkci melatoninu opét inhibuje svétlo. Doba, po kterou je
melatonin secernovan, tudiZ odpovida délce dané noci. Melatoninem tvoreny signal
opétovné a dlouhodobé podava CS zpétnou vazbu o délce fotoperiody v daném obdobi,
a tim se podili na synchronizaci neuroendokrinnich rytmi se zménami svételnych cykl

v priibéhu roku (Brown, 1994; Srinivasan et al., 2009; Zisapel, 2018).

Informace o vnéjsich svételnych podminkach do epifyzy piichazeji pres SCN, ktera je
dostavaji skrz retinohypothalamicky trakt (RHT) od tzv. gangliovych bunék umisténych
v retiné (viz kapitolu 3.1.1 Role svétla v serizovdni cirkadidnniho systému; (Doghramiji,
2007; Moore a Lenn, 1972)). Od SCN signal putuje dal prostrednictvim multisynaptické
drahy (obrazek 9); postupné prochazi pres neurony paraventrikularniho jadra (PVN),
sympatické pregangliové neurony spinalni michy a NA neurony superiorniho

cervikalniho ganglionu (SCG; (Perreau-Lenz et al., 2003; Zisapel, 2018)).

zrakovy
nerv
RHT

SCN
L PWN
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micha

17



Obrdzek 9: Inhibi¢ni tcinky svétla na produkci melatoninu v epifyze. Svételny signdl je zachycen gangliovymi
burikami v retiné a zrakovym nervem prenesen do SCN - tuto drdhu nazyvdme RHT. Ze SCN drdha pokracuje
skrz PVN, spindIni michu a SCG, a nakonec konci v epifyze, kde vlivem svétla dochdzi k zastaveni tvorby
melatoninu. V nepritomnosti svétla (tmé) je naopak produkce melatoninu aktivovdna. Prevzato a upraveno

z (Doghramji, 2007).

3.1.1 Role svétla v sefizovani cirkadianniho systému

Mira schopnosti svétla serizovat centralni hodiny zavisi na nacasovani expozice, na jeho
intenzité, na dobé, po kterou pusobilo, a téz na tom, kolikrat po sobé byl jedinec za den
svétlu vystaven. Svételné podnéty mohou upravovat jak amplitudu, tak fazi cirkadiannich

rytmi (Czeisler, 1995).

Svételny input se k centralnimu pacemakeru dostava RHT; monosynaptickou drahou
vedouci ze specializovanych gangliovych bunék retiny pfimo do SCN. Tyto buiiky se
nazyvaji ipRGC (z anglického instrinsically photosensitive retinal ganglion cells), jelikoZ
jsou narozdil od jinych gangliovych bunék prirozené fotosenzitivni a v reakci na svételny
podnét se depolarizuji (Berson et al., 2002; Moore a Lenn, 1972). Obsahuji fotopigment
melanopsin, ktery nejcitlivéji reaguje na modrou sloZku svétla, presnéji re¢eno na svétlo
o vinové délce kolem 479 nm (Bailes a Lucas, 2013). Na modrou slozku je nejvice bohaté

bilé studené svétlo, tedy svétlo s vysokou teplotou chromati¢nosti.

3.1.1.1 Fyziologické plsobeni svétla na cirkadidnni systém

CS reaguje na svételné signaly posunem faze cirkadidnniho rytmu, a to v zavislosti na tom,
v jaké fazi cyklu (tj. cirkadiannim ¢ase) na néj synchronizator piisobi (Ashton et al.,, 2022).
Vznikly fazovy posun se zjistuje porovnanim odchylek v nacasovani referencnich bodi
(jako je zacatek aktivity), u kterych je na zakladé predchoziho sledovani volné béZicich
rytm znadmo, vjaké dobé se obvykle objevi. Posun se miiZe projevit fazovym
predbéhnutim, kdy se referen¢ni bod objevi diive nez obvykle, ¢i fazovym zpozdénim, kdy
se objevi pozdéji (Vitaterna et al,, 2001). Svétlo vyuziva k serizovani vnitfnich hodin

kombinaci obou téchto posunt (Ashton et al., 2022).

Vztah mezi posuny cirkadianni faze a cirkadidnnim Casem, ve kterém piisobi svételné
signaly, popisuje tzv. fazové-responzni krivka (obrazek 10; (Daan a Pittendrigh, 1976;
Vitaterna et al., 2001)). Jeji podoba u ¢lovéka se zasadné neodliSuje od kiivek popsanych

u jinych druht, rozdil je zde spiSe v potrebné intenzité svétla pro vyvolani cirkadianni
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odpovédi (Minors et al., 1991). Krivka popisuje, Ze béhem dne maji svételné impulzy na
aktivitu Zivocicha pouze nepatrny vliv, na zacatku noci vSak vyvolavaji v rytmu aktivity
znatelné fazové zpozdéni a ke konci noci naopak zptlisobuji fazové predbéhnuti (De

Coursey, 1960; Pittendrigh a Daan, 1976; Khalsa et al., 2003).
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Obrazek 10: Fdazové-responzni krivka zobrazujici vliv svétla na zmény fdze cirkadidnniho rytmu v riiznych
cdstech cyklu ridiciho stiiddni aktivity a odpocinku. Pismena A, B a C oznacuji aktigramy s volné béZicim
rytmem pohybové aktivity. A) Svétlo piisobici béhem subjektivniho dne nezpiisobuje fdazovy posun. B) Svétlo
ptisobici na zacdtku brzké subjektivni noci vede k fazovému zpoZdéni. C) Svétlo piisobici na konci subjektivni

noci vede k fdzovému predbéhnuti. Prevzato a upraveno z (Ashton et al.,, 2022).

3.1.1.2 Patologické pusobeni svétla b&éhem noci

Vystaveni se jasnému svétlu béhem dne vede ke zvySeni produkce nocniho melatoninu
a podpore aktivace slizni¢ni imunity (Park a Tokura, 1999). ZvySeni intenzity denniho
svétla také prokazatelné zvySuje amplitudu cirkadidnnich rytmi centralniho pacemakeru
a posiluje rytmicitu behavioralnich a fyziologickych procest. Expozice jasnému svétlu
béhem dne ma tedy velmi priznivé ucinky (nejen) na cirkadianni zdravi organismu (Bano-
Otaloraetal., 2021). Umélé nocni svétlo (ALAN; z anglického artificial light at night) miiZe
naproti tomu amplitudu cirkadiannich rytmi centralniho pacemakeru potlacit (Jewett et

al, 1994).
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Opacny efekt ve srovnani s dennim svétlem ma ALAN také na produkci melatoninu, ktera
se mlZe jeho vlivem naopak sniZit (Higuchi et al., 2014; Lee et al.,, 2018). To doklada
napriklad studie z roku 2018, kde byli zdravi dospéli béhem noci vystaveni bud’' teplému
(3000 K) ¢i studenému (6200 K) bilému LED svétlu s intenzitou okolo 300 luxt. Jak
studené, tak teplé svétlo dokazalo u probandli vyznamné potlacit no¢ni melatonin (Lee et
al., 2018). Kozaki et al. (2008) rovnéz zaznamenali, Ze svétlo o teploté chromati¢nosti
3000 K (200 Ix) vnoci potlatuje melatonin; zjistili vSak také, Ze svétlo o teploté
chromatic¢nosti 2300 K (200 Ix) jiZ na sekreci melatoninu patrné Zadny vliv nema. Teplota
chromaticnosti se tudiz ukazuje byt diilezitym faktorem ve schopnosti ALAN ovliviiovat

produkci no¢niho melatoninu.

Vystaveni se ALAN pred ulehnutim miiZe vést nejen k potlaceni no¢niho melatoninu, ale
také k pozdéjsSimu nastupu a zkraceni celkové doby jeho produkce; interni informace
o délce dané noci je nasledkem toho chybna. Zdlouhodobého hlediska pritom
nespravnost téchto dajii potencialné narusuje rizeni spanku a dalsich dtilezitych procesi
(Gooley et al., 2011). Pri negativnim dopadu ALAN na CS, potaZzmo produkci melatoninu,
hraji ale pravdépodobné roli rozdily v citlivosti organismu na rizné intenzity no¢niho
osvétleni. U nékterych jedinci se inhibi¢ni aktivita ALAN projevuje jiz pii nizkych
intenzitach svétla, jini naopak ve stejnych podminkach negativni i¢inky ALAN nepocit'uji.
Tyto interindividudlni rozdily doklada studie, ktera na vzorku 55 dospélych zkoumala vliv
riznych intenzit svétla (o teploté chromati¢nosti 3968 K) na jejich schopnost potlacit
u danych jedincii produkci melatoninu (Phillips et al., 2019). To, jak bude organismus na
veCerni umélé svétlo reagovat, zavisi také na predchozi svételné historii daného jedince
(Te Kulve et al., 2019) a spektralnich vlastnostech svételného zdroje (Brainard et al.,

2001; Zhao et al,, 2012; Zubidat et al., 2011).

ALAN mize taktéZ pozmeénovat podobu spanku. Zda se, Ze zvySené vystavovani se
noc¢nimu osvétleni zkracuje priimérnou dobu spanku zhruba o 3 % (Gabinet a Portnov,
1995). Také bylo prokazano, Ze dvouhodinové vecerni osviceni polychromatickym
svétlem o teploté chromati¢nosti 6500 K dokaze vyrazné snizit SWA béhem prvniho
spankového cyklu nasledného spanku (Chellappa et al,, 2013). V jiné studii, ve které byli
dobrovolnici pred spanim vystaveni jednohodinovému osviceni, se zase ukazalo, Ze

modré svétlo miZe signifikantné sniZit zastoupeni hlubokého spanku (Ishizawa et al.,
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2021). Vliv ALAN na spanek je viditelny téZ u animalnich modeli. Ve studii provedené na
ptacich doslo po no¢ni expozici bud’ bilému ¢i jantarovému svétlu s intenzitou podobnou
béZnym méstskym svitidlim ke zkraceni celkové doby spanku, jeho vétsi fragmentaci

a mensi intenzité (Aulsebrook et al., 2020).

Ukazuje se vsak, Ze no¢ni expozice svétlu miize pro spanek byt i prospésna; kazdonoc¢ni
ptilhodinové ozareni Cervenym svétlem po dobu dvou tydni dokdzalo u mladych
sportovkyn zlepSit kvalitu spanku a rovnéz zvysit hladinu melatoninu v séru (Zhao et al.,,

2012).

4 Spankova deprivace

Nedostatkem spanku vznika spankova deprivace (SD). O nedostatecném spanku lze
hovorit v momenté, kdy doba, po kterou jedinec spal, nestaci k tomu, aby byla danému
jedinci zajiSténa dostatecna bdélost, vykonnost a optimalni zdravi (Cirelli, 2022). SD
nastava bud’ z divodu sniZené kvality spanku (napriklad fragmentaci spanku) ¢i sniZenou

kvantitou spanku, tj. TST (Cirelli, 2022).

Akutni SD se projevuje zkracenim TST ¢i uplnou absenci spanku v kratkodobém
horizontu; vétSinou béhem jednoho ¢i dvou dnti. Chronicka SD je dlouhodobé omezovani
doby spanku, pricemZ se béhem tohoto obdobi jedinci pravidelné nedostdvd mnozstvi
spanku potirebného ke spravnému fungovani (Cirelli, 2022).

Tendence vénovat spanku méné casu se stala v dneSni dobé celosvétovym fenoménem,
ackoli nepriznivé dopady tohoto chovanti jsou jiZ znamy (Liew a Aung, 2021). Negativni

ucinky SD jsou navic v ¢ase kumulativni (Van Dongen et al., 2003).

4.1 Negativni efekt akutni spankové deprivace

PrestoZe se tato prace vénuje zejména vlivu Uplné akutni SD na podobu nasledného
zotavovaciho spanku, je nutno zminit, Ze akutni SD ovliviiuje fungovani lidského téla na
mnoha urovnich. Zde je proto kratky prehled, ktery demonstruje, jaké dalSi nasledky

s sebou SD muzZe prinaset.

Mnoho rozsahlych studii potvrdilo, Ze SD naruSuje imunitni, kardiovaskularni,

neurologické i endokrinni procesy lidského téla. Studie na zviratech zaroven poukazuji na
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to, Ze tento vycet neni kompletni, a SD pravdépodobné zasahuje i do dalSich oblasti zdravi

(Liew a Aung, 2021).

Prodélani akutni SD u zdravych dospélych zhorsuje jejich kognitivni vykon ve verbalnim
uceni (Drummond et al.,, 2000). SD muzZe téZ zpusobovat statisticky vyznamné sniZeni
skéru v testech emoc¢ni inteligence a konstruktivniho mysleni. Vysledky ukazuji i na
sniZenou schopnost sebekontroly. SD vyvolava do¢asné zmény v kognitivnich, emoc¢nich
i behaviordlnich procesech, které odpovidaji mirné dysfunkci prefrontalniho laloku

(Killgore et al., 2008).

Akutni SD u zdravych dospélych taktéZz dokaze zpusobit zhorSeni priznaki uzkosti ¢i
deprese. Normalni odpocinek naproti tomu naopak mize od stresu a diskomfortu ulevit

(Babson et al,, 2010).

Akutni SD postihuje i motorické funkce a vykon jedince. Unava zpiisobena 28hodinovou
SD dokaze zpusobit pokles v rychlosti a presnosti pohybt, ktery je srovnatelny s vykonem
osoby intoxikované 1 %o alkoholu (Williamson a Feyer, 2000). V takovém stavu jiZ pritom
neni bezpecné ovladat motorové vozidlo a usednuti za volant se stejnou hladinou
alkoholu v krvi je v Ceské republice brano jako hranice mezi dopusténim se piestupku

a trestného ¢inu (Novakova, 2020).

Akutni SD, at' ¢astec¢nd ¢i Uplng, také prokazatelné pozmeénuje aktivitu dileZité osy
hypothalamus-hypofyza-nadledviny (HPA). SD patrné ovliviiuje reakci osy na
pravidelnou endogenni stimulaci CS. CS v ¢asnych rannich hodinach zvySuje hladiny
kortizolu a poté béZzné nastava jejich pokles. Po SD vSak patrné k poklesu dochazi
pomalejSim tempem, coZ nejspis souvisi s narusenim zpétnovazebnych mechanismt HPA
osy nedostatkem spanku. To se projevi zvySenim hladin kortizolu béhem vecera, ktery po

SD nasleduje (Leproult et al., 1997).

SD také pfimo ovliviiuje molekularni mechanismus biologickych hodin. Uplna akutni SD
vede k potlaceni exprese hodinovych genti Bmall a Cryl vleukocytech a ke zvySeni
amplitudy rytmu produkce melatoninu (Ackermann et al., 2013). Ovlivnény jsou ji téZ
hodinové geny v podkoZni tukové tkani a kosternich svalech. Akutni SD ve svalové tkani
zplisobuje sniZeni genové exprese Bmall a Cry1 a v tukové tkani vede k hypermethylaci
jak promoteru Cryl, tak dvou oblasti Perl. Tim je nasledné naruSena prirozena

cirkadianni regulace téchto metabolicky vyznamnych tkani (Cedernaes et al, 2015).
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Podle Ackermanna et al. (2013) akutni SD pravdépodobné interaguje s hodinovym

mechanismem perifernich oscilatorii a narusuje jej.

4.2 Zotavovaci spanek

Spanek, ktery nasleduje SD, nazyvame spankem zotavovacim (RS; z anglického recovery
sleep). RS se od bézného spanku obvykle vyrazné lisi: sniZuje se pii ném fragmentace
spanku, zvySuje se spankova efektivita, zkracuje se SLAT a dochazi k proménam
procentudlniho zastoupeni jednotlivych spankovych stadii (De Gennaro et al., 2010; Jay et
al., 2007).

Pfi moZnosti delSiho spanku dochazi béhem prvni zotavovaci noci téZ k prodlouZeni TST
a lze typicky pozorovat tzv. SWS rebound efekt, pti kterém je kompenzovana predchozi
ztrata hlubokého spanku jeho naslednym navysSenim. Tento efekt lze pozorovat i pri
omezeni doby trvani RS (Berry a Wagner, 2015; Jay et al., 2007), coZ koresponduje
s tvrzenim, Ze spanek, zvlasté pravé jeho NREM 3 stadium, hraje zasadni roli v regeneraci
organismu po prozitém dni (Akerstedt a Nilsson, 2003). ZvySenim TST a SWS organismus
reaguje i na vystaveni se extrémni zatézi v podobé 92 km béZeckého zavodu (Shapiro et
al,, 1981). MnoZzstvi NREM 3 béhem RS je téZ odvislé od mnozZstvi doby predtim stravené
v bdélém stavu, souvisi tudiZ s homeostatickym tlakem (Benoit et al., 1980; Carskadon

a Dement, 2011).

V experimentu, kde byla omezena moZna doba trvani RS maximalné na 6 hodin, probéhl
SWS rebound na dkor REM a NREM 2 spanku, jejichZz mnozstvi bylo oproti baseline
sniZeno. Pii moZnosti spat aZz 9 hodin se vSak prodlouZilo TST a mira zastoupeni NREM?2
a REM se oproti baseline vyznamné nezménila (Jay et al., 2007). Jina studie ukazala na
pozitivni korelaci mezi nartistem TST RS a délkou REM spanku (Benoit et al., 1980). Jak
bylo zminéno, zastoupeni REM spanku béhem noci se postupné zvySuje, zatimco
zastoupeni SWS spolecné s homeostatickym tlakem klesa, a nejvice REM pozorujeme
v posledni tretiné noci (Carskadon a Dement, 2011; Voss, 2004). Je mozné, Ze praveé kvili
asymetrickému rozlozeni REM spanku v pribéhu noci Ize pti zkraceni TST pozorovat
sniZeni jeho mnoZstvi a pti prodlouZeni TST naopak jeho zvySeni.

Béhem druhé zotavovaci noci lze pozorovat zvySené mnozstvi REM spanku (Berry
a Wagner, 2015), kdyz dochazi k tzv. REM rebound. Organismus se tim patrné snazi
napravit nedostatecné mnozstvi REM v predchozim spanku (Spielman et al., 2020). Po
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omezeni doby RS miiZe rovnéz béhem dalSich noci dochazet k pretrvavani
kompenzacnich zmén jako je zkraceni SLAT a zvySeni spankové efektivity. To poukazuje
na to, Ze jedinci fyziologicky stale pocituji efekt SD. Mira restorativni funkce RS tim padem

potencialné zavisi na celkové dobé jeho trvani (Jay et al., 2007).

VySe zminéné zmény, povazované u RS za charakteristické, se podarilo zaznamenat nejen
v laboratornim, ale také v domacim prostiedi (kde jsou pro spanek mnohem prirozené;jsi
podminky) a to pomoci pfenosného polysomnografu. Doma méreny RS byl oproti baseline
méné fragmentovany a probuzeni béhem noci trvala krat$i dobu, zkratila se SLAT,
prodlouZilo se TST, zlepSila se spankova efektivita a doSlo k SWS rebound. TST vsak bylo
v domacim prostredi (oproti laboratornimu) vyrazné vyssi, takZe na podobu RS ma podle
vSeho vliv familiarnost daného prostredi a v ném nastavené podminky (Stroemel-Scheder

a Lautenbacher, 2021).

Podoba RS je téZ ovlivnéna vékem sledovaného jedince. Pfi srovnavani RS mladych (20
let) a starsich (80 let) lidi, kteri prodélali akutni Gplnou SD, se ukazalo, Ze ackoli doSlo
u obou skupin kSWS rebound, starsi jedinci stravili béhem prvni zotavovaci noci
podstatné méné casu v delta spanku a jejich spankova efektivita byla nizZsi. Ze stejné studie
také vyplynulo, Ze mladi lidé patrné snaseji akutni nedostatek spanku hiire (Brendel et al.,

1990).

Na hodnoty spankovych parametri RS ma zcela jasné vliv rovnéz doba trvani
predchazejici bdélosti. Vystiznym prikladem je extrémni ptipad spankového dluhu 21leté
Zeny, ktera vydrzela beze spanku 11,5 dne a stanovila tak svétovy rekord. Nasledny RS
nastal vjejim pripadé témér okamZité, trval pres 20 hodin a vyznacoval se vysokou
spankovou efektivitou. Latence hlubokého spanku byla velmi kratka a nastal jak SWS
rebound, tak REM rebound. Pozorovatelny byl téz linearni nartst efektivity REM spanku

béhem 14 po sobé jdoucich spankovych cykli (Nielsen et al., 1995).

4.2.1 Zotavovaci spanek a svétlo

Vzhledem ktomu, Ze spanek je obecné regulovan homeostatickym a cirkadidnnim
procesem (Borbély, 1982), dd se predpokladat, Ze faktory interagujici s procesy
S a C béhem SD by jejich prostifednictvim mohly taktéZ ovlivnit podobu nasledného RS.
Dilikazem toho by mohl byt naptiklad kofein, ktery antagonisticky piisobi na adenosinové

receptory, a zaroven je o ném znamo, Ze dokaze pozménovat stavy spanku (Ribeiro etal.,
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2010). Adenosin, jehoZ receptory kofein obsazuje, pritom hraje dtlezitou ulohu ve
zprostiedkovani uc¢ink homeostatického procesu S (Landolt, 2008; Porkka-Heiskanen et
al,, 1997). Navic bylo prokazano, Ze poziti kofeinu béhem akutni iplné SD vede k notnym
zménam RS - nizké davky (100 mg) kofeinu vedly v pokusu k vétSimu mnoZstvi NREM 1
spanku, vysoké davky (300 mg) dokonce narusily charakteristické kompenzac¢ni zmény
RS: doslo ke zvyseni bdélych epizod, snizilo se TST a spanek nebyl tak hluboky. Zaroverni
byly ucinky kofeinu pozorovany zejména v rané fazi spanku (LaJambe et al., 2005), coZ je
doba, kdy je obvykle homeostaticky tlak procesu S viibec nejvyssi (Carskadon a Dement,
2011).

Dalo by se tedy ocekavat, Ze spankové parametry RS budou ovlivnény také svételnymi
podminkami béhem SD, protoZe svétlo je nejvyznamnéjSim vnéjsim zeitgeberem CS
(Arendt a Broadway, 1987; Husse et al., 2015) a CS zodpovida za cirkadianni slozku
spankové regulace (Borbély, 1982). Navic svétlo skrze vnitini hodiny rovnéz dokaze
inhibovat produkci melatoninu (Doghramji, 2007), jehoZ schopnost modulovat spankové
parametry byla taktéz potvrzena (Ferracioli-Oda et al., 2013). Tomuto tvrzeni nahrava téz
fakt, Ze ve studii Wams et al. z roku 2017 byl prokazan primy vliv svételnych podminek
na nasledny spanek béhem obvykle dlouhé bdélosti (tedy vSak bez ptitomnosti SD).
Vysledky této studie dokonce naznacuji, Ze svétlo interaguje nejen s cirkadianni, ale také
homeostatickou slozkou spanku. Autofi v§ak vychazeli z relativné malého vzorku (n=20)
a PSG vySetieni probéhlo v doméacich podminkach, které jsou oproti prostiedi laboratote
méné kontrolované. Pokus ukazal, Ze jedinci, ktef{ byli poprvé vystaveni svétlu o intenzité
vice nez 10 luxd az v pozdni Casti dne, se béhem nasledného spanku castéji budili a méli
kratsi latenci REM spanku. Probandi, ktefi byli béhem dne vystaveni vy$$im maximalnim
intenzitam svétla, méli nasledné nizsi procentudlni zastoupeni REM spanku a rovnéz

u nich byla pozorovana vétsi akumulace SWS (Wams et al., 2017).

Cajochen et al. (2019) se o dva roky pozdéji zamérili na vliv svételnych podminek béhem
SD na homeostatickou odpovéd reagujici na nedostatek spanku. Ve svém pokusu
podrobili skupinu mladych a skupinu starsich zdravych dobrovolnikt 40 hodindm akutni
uplné SD - jednou pfi tlumeném svétle (8 Ix, 2800 K) a jednou bud’ pti bilém svétle (250
Ix, 2800 K) ¢i bilém svétle obohaceném o modrou slozku (250 lx, 9000 K). Kromé
nastaveni svétel byly podminky béhem SD pro vSechny skupiny stejné. Autori studie

zjistili, Ze homeostaticka odpovéd byla u obou skupin vyssi po SD pri bilém svétle a po SD
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pfi bilém svétle s modrou slozkou (oproti SD pri tlumeném svétle). Vyssi odpovéd’ se

projevovala rychlejsi akumulaci SWS béhem noci a vyssi relativni SWA.

S potencidlni pfimou interakci svétla s homeostatickym procesem S, na kterou obé
zminéné studie poukazuji, by mohl souviset objev specifické subpopulace ipRGC, ktera
akutni uCinky svétla na fyziologii spanku zprostredkovava jinou neuronalni drahou nez
tou, ktera vede skrze centralni pacemaker (Rupp etal.,, 2019), tedy tidici organ CS (Dibner

etal.,, 2010).

Téma provazanosti svételnych podminek béhem SD a podoby nasledného RS nebylo zatim
systematicky zkoumano, ackoli dosavadni zjiSténi ukazuji, Ze souvislost mezi nimi
existuje. Zhodnoceni svételnych vlivii se jevi dtlezité pri planovani budoucich
experimentd zahrnujicich SD (a RS), pokud by se prokazalo, Ze vlastnosti svétla jsou
schopné zkreslovat jejich vysledky, stejné jako to dokaze naptiklad diive zminény kofein,
jehoz uzivani je v dnesni dobé pri téchto typech pokusii bézné zohlediiovano. Téz by se
mohlo ukazat, Ze zaneseni piresnych svételnych podminek béhem pokusti do metodické
casti studii by obecné prispélo k lepsi reprodukovatelnosti a srovnatelnosti danych
experimentd. Nova zjisténi v této oblasti by mohla vést rovnéz k optimalnéjsi apraveé
osvétleni sménnych provozl a zmirnéni neptiznivych dopadd SD na v nich pritomné

pracovniky.

5 Cile diplomové prace

Cilem této prace bylo zjistit, zda, a ptipadné jak, rozdilné svételné podminky béhem akutni
uplné spankové deprivace ovliviiuji spankové parametry nasledného zotavovaciho
spanku. Vedlejsim cilem bylo posoudit, jestli béhem téchto zotavovacich spanki nastavaji

charakteristické kompenzacni zmény jejich spankové architektury.

K dosazeni téchto cilii jsme s ¢asovym odstupem podrobili zdravé dobrovolniky celkem
dvéma akutnim uUplnym spankovym deprivacim, pricemZ kazda probéhla v odliSnych
konstantnich svételnych podminkach. Prvni spankova deprivace probihala za svételnych
podminek predstavujicich béZné bilé umeélé nocni osvétleni; pti druhé spankové deprivaci
jsme jako zdroj svétla zvolili Cervené svétlo s nizkou intenzitou, o kterém jsme
predpokladali, Ze na rozdil od bilého svétla nenarusi cirkadidnni regulaci nasledného

zotavovaciho spanku.
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Pred kaZdou spankovou deprivaci probéhlo vychozi polysomnografické vySetieni spAnku
(tzv. baseline méreni), které zaroven slouzilo jako adaptacni noc pred meérenim
zotavovaciho spanku. Zotavovaci spanek nastal po prodélani spankové deprivace
a rovnéZ pri ném probéhlo polysomnografické vysSetreni. Diky polysomnografickym
mérenim jsme ziskali hodnoty jednotlivych spankovych parametri a diky tomu, Ze stejni
probandi prosli obéma typy spankové deprivace, jsme mohli nasledné data porovnat

metodou parového srovnavani, ktera je citlivéjSi neZ metoda nezavislych vybéra.

Abychom zajistili co nejlepsi homogenitu vzorku, vybrali jsme k pokusu zdravé,
unifikované a vysoce synchronizované muze zfad profesionalnich vojakl a studentt
Vojenského oboru FTVS UK. Kzaruceni spravného pribéhu celého pokusu probéhl
experiment v prisné kontrolovanych podminkach spankové laboratore, kde byli ticastnici

pod neustalym dohledem védeckych pracovnikd.
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6 Material a metody

6.1 Design studie

Experimentalni ¢ast diplomové prace byla soucasti rozsahlejsi studie, jeZ se zabyvala
ucinkem uplné SD za odliSnych svételnych podminek na fyziologické i kognitivni funkce
zdravych probandi (viz kapitolu 6.2 Participanti). Tato diplomova prace se soustredi na
vliv SD prodélané za konstantnich svételnych podminek (SDS) a SD prodélané za
konstantnich temnostnich podminek (SDT) na objektivni parametry RS zdravych

dobrovolniki hodnoceného pomoci PSG.

Studie byla schvalena Etickou komisi Narodniho ustavu dusSevniho zdravi ((NUDZ);
C. j. 176/20). Cela studie sestavala ze Ctyr casti, které za sebou probéhly nasledovné:
seznamovaci faze (seznameni se s designem experimentu); faze zakladniho (baseline)
testovani (naméreni baseline, tedy zakladnich, obvyklych hodnot pro dané
parametry - véetné méreni PSG); faze spankové deprivace (faze uplné akutni SD, ktera
trvala cca 39 hodin); zotavovaci faze (faze, pri niZ byl pomoci PSG monitorovan RS

dobrovolniki).

Seznamovaci faze se konala na Fakulté télesné vychovy a sportu Univerzity Karlovy (FTVS
UK) a to pouze jednou. Ostatni faze probihaly bez ¢asového odstupu ptrimo za sebou
a dobrovolnici jimi prosli celkem dvakrat. Jediny rozdil v priibéhu méteni piitom spocival
v rozdilnych svételnych podminkach béhem dplné SD. Pro fazi zakladniho testovani, fazi
spankové deprivace a zotavovaci fazi bylo nutné dobrovolniky na ¢tyti dny ubytovat ve
spankové laboratori NUDZ, kde byli vZdy od ctvrtka do nedéle podrobeni mérenim
fyziologickych parametri (véetné PSG méreni spanku), fyzickému a kognitivnimu

testovani.

Méreni ve spankové laboratoti bylo rozdéleno na dvé obdobi. Prvni ¢ast pokusti probéhla
v zimé roku 2021 a ucastnici v ni podstoupili tplnou akutni SDS. Druha ¢ast se odehrala
na podzim roku 2021 a probandi v ni byli podrobeni uplnou akutni SDT. Vzhledem
k omezené kapacité spankové laboratore neabsolvovali vSichni dobrovolnici akutni SD ve
stejny cas, ale byli v ramci kratkého casového obdobi zvani k méreni po menSich,
Sesticlennych, skupinach. Prvni casti se participanti postupné ucastnili v terminech:

25. - 28. 2. 2021; 4. - 7. 3. 2021; 11. - 14. 3. 2021. Druha cast probéhla v terminech:
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11. - 14.11. 2021; 18. - 21. 11. 2021. Akutni SDS se podrobilo 18 dobrovolnik, akutni
SDT prodélalo 12 dobrovolnikii (z ptvodniho souboru). Diivodem absence
6 dobrovolnikii pii podzimnim méieni byla jejich povinnost Ucastnit se vojenskych
cviceni/vyjezdi. Piivodné bylo planovano obé ¢asti méreni provést kratce po sobé a ve
stejném ro¢nim obdobi, kviili vlaAdnim opatienim souvisejicim s tehdejsi pandemii COVID-
19 vSak toto nebylo mozZné. Proto se druha ¢ast méteni realizovala az v listopadu, kdyz

nastaly svételné podminky, které se délkou fotoperiody podobaly prvni ¢asti mérenti.

6.1.1 Seznamovaci faze

V seznamovaci fazi byli dobrovolnici informovani o priibéhu studie a jejich jednotlivych
casti a o nutnosti dodrzovani zasad v prostorach FTVS UK a NUDZ. Rovnéz byli vybaveni
teplotnimi ¢idly a aktigrafy a instrukcemi pro jejich pouzivani. Probandiim bylo po dobu
jednoho tydne pred nastupem do spankové laboratore zakazano pozivat alkohol, 48 hodin
pred nastupem nesméli ani kavu a napoje obsahujici kofein. Po dobu studie se
dobrovolnici stravovali standardizovanymi pokrmy o znamé kalorické hodnoté a se
znamym sloZenim (dostavali tzv. MRE - ,meal ready to eat“, které béZzné vyuziva i ¢eska
armada). Kaloricka hodnota jidel se u dobrovolnikii lisila na zakladé jejich individualnich
kalorickych poZzadavkd. Dobrovolnici prijimali pokrmy kazdy den v pravidelnych
intervalech: snidani priblizné v 9:30, obéd priblizné ve 12:30 a vecefri priblizné v 17:30.

Spotieba vody byla ad libitum.

6.1.2 Faze zakladniho (baseline) testovani

Na dalsi ¢asti méreni se probandi dostavili ve smluvenou dobu do spankové laboratoie
NUDZ. Faze zakladniho testovani probihala vZdy ze ¢tvrtka vecer (cca 18:00) na patek
rano. Po prijezdu se participanti seznamili s prostredim laboratore, aby se pred spankem
adaptovali na nové prostredi, a byl tak pri nasledném méreni omezen tzv. efekt prvni noci.
Vyplnili potfebné dotazniky, prosli fyzickym a kognitivnim testovanim a kazdému byl
pridélen samostatny pokoj. Zde byl dobrovolnikim nasledné cca od 22:00 do 6:30
umoznén neruSeny spanek, tzv. baseline (vychozi) spanek (BL), jenZ byl zaznamenan
prostiednictvim PSG (viz kapitolu 6.3.1 Priprava na polysomnografické vysetreni).
BL méreny pred prodélanim SDS je zde znacen jako BLS; BL méreny pied prodélanim SDT

je zde znacen jako BLT.
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6.1.3 Faze spankové deprivace

Patecnim ranem zacala faze uplné SD, jeZ trvala do soboty vecer, tedy asi po dobu 39
hodin. Béhem dne byli dobrovolnici podrobeni fyziologickym, kognitivnim a fyzickym
testim a také odbérlim krve a slin za ucCelem sbéru dat k ostatnim Castem studie.

V mezicasech se zdrzovali na pridélenych pokojich.

V patek, zhruba ve 22:00, byli participanti spolecné umisténi do jedné mistnosti, kde pro
né byly zajiStény jednotné podminky a bylo moZné je snadno kontrolovat.

Pri jejich prvni navstévé spankové laboratore, pri niZ probihalo testovani SDS, bylo po
prilohu 1) a probandi méli neomezené k dispozici béZné pouzivané elektronické pristroje.
Béhem této periody, ktera trvala cca do 6:30 rano, byli dobrovolnici zapojeni do ¢innosti
simulujicich mentalni vytiZeni a praci na pocitaci, obdobné jako by mohli byt touto dobou
aktivni napriklad kancelarsti pracovnici pracujici ve sménném provozu. Po celou dobu

byli probandi pod dohledem védeckych pracovniki.

Pfi druhé navstéveé dobrovolnici ve stejné mistnosti a ve stejnych casech absolvovali SDT.
Uéastnici mohli pouzivat ¢elovky prelepené specialni ¢ervenou folii, jejichz svétlo mélo
nizkou intenzitu (viz prilohu 1) a neobsahovalo v sobé modrou slozku (tedy cast
viditelného spektra, na kterou je lidsky cirkadidnni systém obzvlasté citlivy (Bailes
a Lucas, 2013)) ani zelenou slozku. Probandim rovnéz nebylo dovoleno pouzivat
elektronické pristroje, pokud nebyly pokryty stejnou ¢ervenou f6lif a nemély ztlumeny jas
alespoii na polovinu. Pokud museli dobrovolnici v priibéhu noci odejit z mistnosti, byli
vybaveni specidlnimi oranZovymi brylemi (Honeywell Uvex Skyper® Black Safety Glasses
With SCT-Orange Anti-Fog Lens; kéd produktu: S1933X), které plnily stejny ucel, tedy
zabranovaly osviceni nezadoucim svétlem. Na bdélost ucastniki a priibéh pokusu
dohliZel po celou dobu vybrany védecky pracovnik. Stejné jako v pfedchozim méreni se

dobrovolnici ticastnili mentalné naroc¢nych aktivit napodobujicich praci na pocitaci.

Nasledujici dny probihaly pri obou navsStévach stejné. Po probdélé noci podstoupili

probandi v pribéhu dalsiho dne (vzdy soboty) identické testy jako ve dni predchozim.
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6.1.4 Zotavovaci faze

Po 39 hodinach akutni SD se v sobotu zhruba ve 22:00 participanti odebrali ke spanku na
pridélenych pokojich. RS byl stejné jako BL zaznamenan pomoci PSG (viz kapitolu
6.3.1 Priprava na polysomnografické vysetieni). Probandi mohli spat aZ do té doby, nez
bylo potreba s nimi provést dalSi vinu testovani. RS méreny po prodélani SDS je zde

znacen jako RSS a RS méreny po prodélani SDT je zde znacen jako RST.

V nedéli rano ucastnici opét podstoupili odbér krve, fyzické a kognitivni testy, vyplnili
dotaznik a kolem poledne byli ze spankové laboratofe propusténi domt. Po dobu jednoho

nasledujiciho tydne byli monitorovani pomoci aktigrafi a teplotnich cidel.

6.2 Participanti

Celkové se studie v kontrolovanych laboratornich podminkach zucastnilo 18 zdravych
muzul. Pouze 12 z nich (vék: 25,2 let + 3,3 roky (mean * SD)) podstoupilo obé ¢asti méreni
(akutni SDS a akutni SDT). Vzhledem k tomu, Ze se tato diplomova prace zaobira rozdily
vlivu svételnych podminek béhem akutni SD na podobu RS, do statistického zpracovani
zde byli zahrnuti pouze dobrovolnici, ktefi se zucastnili obou ¢asti méreni. VSichni
dobrovolnici byli bud’ profesionalnimi vojaky z vybranych vojenskych utvart s platnou

zdravotni prohlidkou ¢i studenty Vojenského oboru FTVS UK.

Probandi spliiovali pfedem stanovena Kkritéria: Zadny participant nemél diagnostikované
neurologické ¢i psychiatrické onemocnéni, neuzival medikaci ovliviiujici spanek a alespon

jeden rok jiZ nepracoval ve sménném provozu.

Zvoleni muZi predstavovali pro studii vhodné kandidaty rovnéz diky jejich homogennimu

a synchronizovanému univerzitnimu programu.

Pro zachovani anonymity ticastniki pii zpracovavani a vyhodnocovani dat byly p¥i vstupu
do studie kazdému participantovi prifazeny dva unikatni koédy (jeden pro méreni SDS,
jeden pro méreni SDT). O designu pokusi byli dobrovolnici zpraveni prostiednictvim

informovaného souhlasu.
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6.3 Pristrojové vybaveni a pouzité materialy

Data potirebna k vyhodnoceni vlivu svételnych podminek pii akutni dplné SD na kvalitu
nasledného RS byla ziskana prostiednictvim specidlniho vybaveni spankové laboratote
NUDZ. Probandi absolvovali nékolik celonoc¢nich vysSetieni, pii kterych byli snimdani
pomoci videopolysomnografie. Tato metoda v sobé v nasem ptipadé zahrnovala EEG,
elektrookulografii (EOG), elektromyografii (EMG) a také videomonitoring v redlném case.
EEG se pouZiva k zdznamu elektrické aktivity mozku, EOG registruje pohyby o¢nich bulbt
a EMG snimda aktivitu svali (svalové napéti). Jedna se o neinvazivni metody, které
dohromady poskytuji cenné informace vypovidajici o kvalité spanku a o podobé spankové
architektury. Nahravani ve spankové laboratofi probihalo pomoci digitalniho systému
Brainscope (M&I spol. s.r.o., Ceska republika) a fidilo se aktudlnimi doporuéenimi

Americké akademie spankové mediciny (AASM).

6.3.1 Pfiprava na polysomnografické vysetreni

Pied ulozenim dobrovolnika ke spanku bylo nutné jej vybavit senzory, které v pribéhu

noci detekovaly poZadované parametry.

Nejprve se nad prsa dobrovolnika umistil hrudni pas. Na néj se pripevnil spojovaci modul,
do kterého se poté postupné pripojily vSechny pouZité elektrody. Dobrovolnik byl
nasledné opatien EKG senzory a mezi kréni a hrudni pater mu byla pripevnéna zemnici
elektroda. Dale byl vybaven EOG a EMG senzory, a nakonec mu byla nasazena EEG ¢epice.
Presné umisténi elektrod na téle probanda je schematicky znazornéno na obrazcich 11
a 12. Konkrétni postupy pro umistovani elektrod a jejich ptipojovani jsou popsany

v nasledujicich kapitolach.

Dobrovolnici vybaveni potfebnou aparaturou byli nasledné odvedeni na prislusny pokoj,
kde byly jejich EEG Cepice a spojovaci moduly se zapojenymi elektrodami pripojeny
k zesilovaci, ktery signaly amplifikoval, a poté posilal dale k pocitaci. Po zapojeni
piislusnych kabeld se v programu Daemon (M&I, Ceska republika) pies funkci ,Preview"
provérilo, zda v zaznamu nejsou patrné artefakty. Pokud byly artefakty zpozorovany,
zkontrolovalo se zapojeni vSech elektrod a po napraveé a vymizeni artefaktti se ve stejném
programu spustilo nahravani nacisto (pomoci funkce ,Record“). Védecti pracovnici po

celou dobu méreni z monitorovaci mistnosti dohliZeli jak na provadéné nahravani, tak na
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jednotlivé participanty (prostifednictvim videomonitoringu). Po dokonceni nahravani
byly zaznamy zkonvertovany a zlokalniho PC pievedeny na server, ze kterého bylo

mozné je kdykoli stahnout.

EEG CEPICE

SPOJDVACI’MODUL—;— |

Obrdzek 11: Schematické zndzorneni umisténi elektrod pri pripravé na PSG vysetreni (pohled zepredu).
Elektrody EOG1 a EOG2 jsou pripevnény po strané kaZdého oka. Elektrody CH1 a CHZ2 jsou nalepeny symetricky
na bradé, pod levym a pravym koutkem ust. Elektroda CHZ patii zespod na bradu. EKG elektroda je prilepena
na levy bok v oblasti kolem poslednich spodnich Zeber. EEG Cepice je nasazena na hlavé a poutkem staZend pod

bradou. Obrdzek byl vytvoren autorkou v programu BioRender (www.biorender.com).

—— EEG CEPICE

HRUDNJ PAS

\

Obrdzek 12: Schematické zndzornéni umisténi elektrod pri pripravé na PSG vysSetieni (pohled zezadu).

Zemnici elektroda G1 je umisténa mezi obratli krc¢ni a hrudni pdtere. Obrdzek byl vytvoren autorkou

v programu BioRender (www.biorender.com).
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6.3.1.1 Pfipojeni zemnici elektrody

Po pripnuti hrudniho pasu a upevnéni spojovaciho modulu na stred hrudi byla na télo

dobrovolnika piipevnéna zemnici elektroda.

Elektrodu bylo potfeba umistit mezi obratle kréni a hrudni patere pomoci 3 kusi
leukoplasti (obrazek 12). Nejprve se vSak dané misto ocistilo pomoci gelu Nuprep, ktery

sniZuje impedanci kiiZe a sniZuje tak pravdépodobnost vzniku artefaktti béhem méteni.

Na samotnou elektrodu se nasledné nanesla vodiva pasta TEN20 a po prilepeni ke kiiZi se
zapojila do konektoru pripojeného ke vstupu s ozna¢enim ,G1“ (ground) na spojovacim

modulu.

6.3.1.2 Priprava EKG

EKG elektroda se nalepila na levy bok dobrovolnika do oblasti kolem poslednich spodnich

Zeber. Nasledné se konektor pripojil do vstupu s oznacenim , EKG“.

6.3.1.3 Priprava EOG

Pomoci gelu Nuprep se probandovi ocistila oblast pod o¢ima. Na jednorazové EOG
elektrody se opét nanesla vodiva pasta znacky TEN20 a pomoci leukoplasti se elektrody
pripevnily po strané kazdého oka (obrazek 11). Elektroda u levého oka byla konektorem
spojena se vstupem EOG1, elektroda u pravého oka se konektorem pripojila ke vstupu

EOG2.

6.3.1.4 Priprava EMG

EMG signal byl sniman na svalech v oblasti brady. Po ocisténi brady a prilehlého okoli
pomoci Nuprep gelu zde byly umistény celkem 3 miskovité elektrody s oznacenim CH1,
CH2 a CHZ, které byly poté spojeny konektory s prisluSnymi vstupy na spojovacim
modulu. Elektroda CH1 byla pripevnéna pod levy koutek uUst na levou ¢ast brady,
elektroda CH2 pod pravy koutek st na pravou ¢ast brady a obé elektrody byly nalepeny
symetricky. Elektroda CHZ patrila zespod na bradu (obrazek 11). Na vSechny elektrody
byla aplikovana vodiva pasta TEN20 a nasledné byly i s draty prelepeny a upevnény

leukoplasti.
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6.3.1.5 Priprava EEG

K méreni EEG byla pouZita 19kanalova EEG Cepice (znacky Biopac systems Inc.) se
zabudovanymi elektrodami, jejichZ pozice odpovidala standardnimu mezinarodnimu
systému 10-20 (obrazek 13). Z Cepice vedl svazek kabelli, ktery se poté pripojoval
k pocitaci. Pro dobrovolniky byly dostupné EEG Cepice ve ¢tytech velikostech (XS, S, M, L).
Velikost cepice byla vybrana na zakladé zméreného obvodu a velikosti hlavy kazdého

dobrovolnika.

Nejprve se pro zlepSeni kvality signalu zevnitf ¢epice do kazdé elektrody nanesla vodiva
pasta TEN20. Pri aplikaci pasty bylo nutné dbat na to, aby byl prostor mezi elektrodou

a pokoZzkou pripravkem vzdy zcela vyplnén.

Poté se dobrovolnikovi EEG ¢epice nasadila na hlavu. Cast s vét§im mnoZstvim elektrod
(5 v oblasti ¢ela) méla pti tom sméfovat dopiredu. USi dobrovolnika se z Cepice vytahly
prisluSnymi otvory, pasek slouZici k utazeni ¢epice na hlavé se provlékl o¢kem, stahl pod
bradou a uvazal a nasledné se zkontrolovalo, zda jsou elektrody umistény ve spravné

poloze (a pripadné se ¢epice na hlavé upravila).

Pomoci injeké¢ni stiikacky a tupé jehly se zvenku cepice k elektrodam aplikoval také ridky
elektrovodivy gel NeuGel, ktery, stejné jako pasta TEN20, sniZuje koZni impedanci, a tedy
i pravdépodobnost vzniku artefaktii béhem méreni. MnoZstvi gelu muselo byt pfiméiené

objemu otvord s elektrodami, aby nedochdazelo k tvorbé solnych mistki.

Po aplikaci gelu do vSech elektrod v EEG Cepici se vSechny konektory k sobé pripevnily
lepenkou, aby participantovi co nejméné prekazely. Vtuto chvili byl dobrovolnik
definitivné pripraven k odebrani se na pokoj, kde se jesté pred jeho ulozenim ke spanku

vSechny senzory pres spojovaci modul pripojily k pocitaci.
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parietalni oblast

4

NASION frontalni oblast

okcipitalni
temporalni oblast oblast

Obrazek 13: Rozmisténi elektrod podle systému 10-20. Ndsledujici pismena koresponduji s konkrétni oblasti
mozku, kterd je na definované pozici snimdna umisténou elektrodou: Fp = prefrontdlni oblast; F = frontdlni
oblast; T = tempordlni oblast; P = parietdlni oblast; O = okcipitdlni oblast. Pismeno C znaci centrdlni oblast

hlavy, kde elektrody mohou najednou zachytdvat elektrické signdly z vice oblasti mozku. Cisla zde pomdhaji

s vs

specifikovat konkrétni lokaci elektrody, pri¢emZ sudd Cisla odkazuji na umisténi elektrod na pravé strané hlavy
a lichd ¢isla na levé strané. Malé pismeno z oznacuje umisténi elektrody na stiedové linii hlavy. Mista A1 (levy
usni laliicek) a A2 (pravy usni laliicek) se nékdy zaménuji za M1 (levy processus mastoideus) a M2 (pravy
processus mastoideus) a typicky jsou zde referencni elektrody (Klem et al.,, 1999; TMSi, 2024). Obrdzek prevzat
a upraven z (TMSi, 2024).

6.4 Zpracovani a analyza dat

6.4.1 Zpracovani dat v programu EEG Viewer

Hodnoceni zadznamt probihalo v programu EEG Viewer (Neuromedis, Ceska republika).
Kritéria skdrovani jednotlivych stadii byla stanovena dle oficidlniho skérovaciho manualu
AASM zroku 2007. Tento manudl reflektuje aktualni shodu dale nerozdélovat hluboky
spanek na stddia NREM 3 a NREM 4 a oznacuje jej souhrnné jako staddium NREM 3.

Skorovani probihalo dle doporuceni skérovaciho manualu po 30vterinovych usecich
(epochach). Kazda epocha daného zaznamu byla postupné vyhodnocena dle pravidel
manualu a oznacena v programu prisluSnym symbolem bud’ jako stav bdélosti (WK)

& jako spankové stadium NREM 1 (S1), NREM 2 (S2), NREM 3 (S3) & REM (RM).

Bdély stav dle manudlu v EEG reprezentuje pritomnost alfa rytmu v okcipitalni oblasti
pii zavirenych ocich. Diilezité je, Ze tato aktivita zabira vice nez 50 % dané epochy. V EOG
lze sledovat ostré a rychlé o¢ni pohyby, mrkani ¢i tzv. Cteci ocni pohyby. EMG aktivita je

v

zpravidla vyssi nez u ostatnich stadii (Iber et al., 2007).
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Obradzek 14: PSG zdznam epochy bdeni (WK). Ukdzka oskérované 30s epochy v programu EEG Viewer
v 15kandlovém zobrazeni s aplikaci automatického filtru. Jednd se o redlny zdaznam RS jednoho z dobrovolnikii
porizeny po prodéldni SDS v zimé roku 2021. Obrdzek autorky.

Stadium NREM 1 vétSinou trva pomérné kratce. Toto stddium skérujeme, kdyZ alfa
aktivita zabird méné nezZ 50 % epochy a nahrazuje ji aktivita s nizkou amplitudou
(prevazné 4 - 7 Hz) a smiSenou frekvenci. V EEG lze pozorovat vertexové viny (ackoliv se
nemusi vZdy vyskytnout). V EOG pozorujeme pomalé o¢ni pohyby. EMG aktivita je riizna,

ale velmi Casto niZsi neZ u bdélého stavu (Iber et al., 2007).
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Obrdzek 15: PSG zdznam epochy NREM 1 (S1). Ukdzka oskorované 30s epochy v programu EEG Viewer
v 15kandlovém zobrazeni s aplikaci automatického filtru. Jednd se o redlny zdaznam RS jednoho z dobrovolnikii
porizeny po prodéldni SDS v zimé roku 2021. Obrdzek autorky.

Stadium NREM 2 skérujeme, kdyZ nejsou splnéna Kritéria pro skérovani stadia NREM 3
a vprvni poloviné epochy (¢i druhé poloviné predchozi epochy) pozorujeme alespon
jeden K-komplex a/nebo alespoil jedno nebo vice spankovych vietének. EOG obvykle
neukazuje Zadnou aktivitu, u nékterych jedincti vSéak mohou pretrvavat pomalé pohyby
oc¢i. Amplituda EMG je variabilni, ale opét plati, Ze je obvykle nizsi neZ v bdélém stavu (Iber

etal., 2007).
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Obrazek 16: PSG zdznam epochy NREM 2 (S2). Ukdzka oskérované 30s epochy v programu EEG Viewer
v 15kandlovém zobrazeni s aplikaci automatického filtru. Jednd se o redlny zdaznam RS jednoho z dobrovolnikii
porizeny po prodéldni SDS v zimé roku 2021. Obrdzek autorky.

Stadium NREM 3 skoérujeme, kdyZ se dana epocha sklada alespoii z 20 % z pomalovinné
delta aktivity. Stale zde mohou pretrvavat spankova vreténka. EOG je typicky bez o¢nich
pohybii a v EMG je aktivita rliznorodé amplitudy, ktera je vétSinou nizsi nez u stddia NREM

2 (Iber et al., 2007).
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Obrdzek 17: PSG zdznam epochy NREM 3 (S3). Ukdzka oskérované 30s epochy v programu EEG Viewer

v 15kandlovém zobrazeni s aplikaci automatického filtru. Jednd se o redlny zdznam RS jednoho z dobrovolnikii

porizeny po prodéldni SDS v zimé roku 2021. Obrdzek autorky.

7

Y

Stadium REM nikdy neskoérujeme v pripadé, kdy epose piimo predchazi usek oznaceny

jako stddium NREM 3. Pri splnéni této podminky jako REM stadium vyhodnocujeme

epochu, ve které ma mozkova aktivita nizkou amplitudu a smiSenou frekvenci

(potencialné s pritomnosti pilovitych vin), v EOG se vyskytuji rychlé o¢ni pohyby a v EMG

lze vidét velmi nizké svalové napéti. Ve skérovani REM stadia lze nasledné pokracovat

i bez pritomnosti rychlych pohybti oci, EEG a EMG si v§ak musi zachovat stejny vzorec

aktivity a v EEG se nesmi objevit K-komplexy ¢i spankova vireténka (Iber et al., 2007).
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Obrdzek 18: PSG zdznam epochy REM (RM). Ukdzka oskdérované 30s epochy v programu EEG Viewer
v 15kandlovém zobrazeni s aplikaci automatického filtru. Jednd se o redlny zdaznam RS jednoho z dobrovolnikii

porizeny po prodéldni SDS v zimé roku 2021. Obrdzek autorky.

Po vyhodnoceni vSech 30vterinovych epoch zaznamu dle kritérii skérovaciho manualu
AASM bylo moZné prostiednictvim programu EEG Viewer vygenerovat PDF soubor, ktery

obsahoval:
e hypnogram ukazujici stfidani jednotlivych stadii v priibéhu noci
e Casy zacatku zaznamu, konce zaznamu, zhasnuti svétel, usnuti a probuzeni
e Udaje o celkové délce zaznamu a obecné informace o nazvu souboru
e hodnoty spankovych parametrii: SLAT, TST, SPT, spdnkovd efektivita
e informace o trvani, SPT a latenci jednotlivych stadii (WK, S1, S2, S3, RM)

Postupné jsme takto ziskali hodnoty spankovych parametra u vS§ech méreni a s témi jsme
dale pracovali. Z diivodu vypocetni chyby programu vsak nebylo moZné pouzit tdaje

o latencich spankovych stadii.

6.4.2 Statisticka analyza dat v programu GraphPad Prism

Statistickd analyza byla provedena prostiednictvim pocitacového programu GraphPad

Prism 10.2.0. Nasim cilem bylo ovérit nasledujici nulové hypotézy:

A) Mezi spankovymi parametry méfenymi béhem BLS a BLT nejsou Zadné statisticky
vyznamné rozdily; BLS nebyl ovlivnén efektem prvni noci.

B) Mezi spankovymi parametry méfenymi béhem BLS a RSS nejsou Zadné statisticky
vyznamné rozdily; SDS neméla vyznamny vliv na zmény ve spankové architekture.

C) Mezi spankovymi parametry mérenymi béhem BLT a RST nejsou Zadné statisticky
vyznamné rozdily; SDT neméla vyznamny vliv na zmény ve spankové architekture.

D) Mezi spankovymi parametry méfenymi béhem RSS a RST nejsou Zadné statisticky
vyznamné rozdily; struktura RS se signifikantné neméni v zavislosti na rozdilnych

svételnych podminkach nastavenych béhem prodélané SD.

Nejprve jsme si v programu Microsoft Excel sestavili celkem ctyri stejné tabulky, ve
kterych 12 fadkd odpovidalo 12 riznym participantiim a 14 sloupcti odkazovalo na 14

sledovanych spankovych parametrii. Do kazdé tabulky jsme doplnili data zjednoho
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celonocniho vySetieni. Vznikly tak ¢tyti tabulky obsahujici hodnoty naméiené v priibéhu
¢ty méreni: BLS, RSS, BLT a RST. Konkrétni hodnoty jsme ziskali z PDF dokumentt
vygenerovanych pomoci programu EEG Viewer pro kazdy oskérovany spankovy zaznam.
Hodnoty mérené vjednotkdch casu jsme do tabulek prevedli na spole¢nou ¢asovou

jednotku (sekundy).

Mezi sledované spankové parametry uvedené v tabulkach pattily: SLAT [s], TST [s], SPT
[s], efektivita spanku [%], WASO [s], SPT wake [%], trvdni NREM 1 [s], SPT NREM 1 [%],
trvdni NREM 2 [s], SPT NREM 2 [%], trvdni NREM 3 [s], SPT NREM 3 [%)], trvdni REM [s]
a SPT REM [%].

S vytvorenymi tabulkami jsme nasledné pracovali v programu GraphPad Prism. Pomoci
deskriptivni statistiky jsme u vSech spankovych parametri v kazdé tabulce zjistili jejich

minimum, median a maximum.

Poté byly u vSech tabulek provedeny testy pro zjiSténi splnéni podminek normalni
distribuce dat. Vzhledem krelativné malé velikosti souboru (n=12) jsme zvolili
Shapiro-Wilk test, diky kterému jsme zjistili, Ze ne vSechna data spliiuji podminku
normalni distribuce. Tento vysledek se shodoval s grafickym testovanim provedenym

pomoci Q-Q plot.

Nasledné jsme pristoupili k vybéru vhodné statistické metody. Vzhledem k nesplnéni
podminek pro normalni distribuci bylo potreba zvolit neparametricky statisticky test.
Rozhodli jsme se na data aplikovat tzv. Wilcoxon matched-pairs signed rank test,

jelikoZ je vhodny pro analyzu dvou zavislych vybérd.

Konfiden¢ni interval byl nastaven na 95 %, tj. statistickd vyznamnost vznikala pri
p hodnoté < 0,05. Provadéli jsme oboustranny test, jelikoZ nas zajimaly statisticky

vyznamné zmény v obou smérech.
Takto nastavenou statistickou analyzu jsme aplikovali nasledovné:

e pro ovéreni nulové hypotézy (A) jsme provedli parové srovnani spankovych

parametrl mezi daty z tabulky BLS a tabulky BLT

e pro ovéreni nulové hypotézy (B) jsme provedli parové srovnani spankovych

parametrl mezi daty z tabulky BLS a tabulky RSS
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e pro ovéreni nulové hypotézy (C) jsme provedli parové srovnani spankovych

parametri mezi daty z tabulky BLT a tabulky RST

e pro ovéreni nulové hypotézy (D) jsme provedli parové srovnani spankovych

parametrl mezi daty z tabulky RSS a tabulky RST

7 Vysledky

7.1 Parové srovnani spankovych parametr( BLS a BLT

Mezi spankovymi parametry SLAT, efektivita spdnku, WASO, SPT wake, trvani NREM 1, SPT
NREM 1, SPT NREM 2 a trvdni NREM 3 nebyly pii BLS a BLT signifikantni rozdily (p = 0,05).

VysledKky statistické analyzy, jejichZ p < 0,05, jsou uvedeny niZe.

1) Mnozstvi ¢asu straveného spankem bylo vyssi u BLT

Mezi TST BLS a TST BLT byl zjistén signifikantni rozdil (p = 0,0093); béhem BLT, jehoZ
méteni probihalo pozdéji nez méteni BLS, byla celkova doba spanku del$i. Median rozdilt

byl roven hodnoté 2490 s. Rozdily v TST mezi BLS a BLT jsou zndzornény na obrazku 19.
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Obrdzek 19: Graf rozdilti v TST mezi BLS a BLT. KaZdy oranZovy bod reprezentuje individudIné zmérenou
hodnotu TST béhem BLS. KaZdy modry bod reprezentuje individudlné zmérenou hodnotu TST béhem BLT.
Cernd linka spojuje hodnoty namérené na tomtéZ participantovi. Na ose X jsou zaznamendny ndzvy probéhlych

vySetieni, na ose Y je vyneseno TST v jednotkdch casu [s]. Hvézdicky zde oznacuji miru vyznamnosti vysledkii
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pdrové analyzy. Minimum TSTsrs = 19920 s, minimum TSTsrr = 25800 s; maximum TSTsis = 28740 s, maximum

TSTeLr = 30690 s; medidan TSTpiLs = 25110 s, medidn TSTsLr = 28875 s.

2) Doba mezi nastupem spanku a jeho koncem byla del$i u BLT

Mezi SPT BLS a SPT BLT byl zjiStén signifikantnirozdil (p = 0,0103); béhem BLT byla doba
od nastupu spanku do jeho uplného konce oproti BLS delsi. Median rozdilt byl roven

hodnoté 2025 s. Rozdily v SPT mezi BLS a BLT jsou znazornény na obrazku 20.
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Obrazek 20: Graf rozdilii v SPT mezi BLS a BLT. KaZdy oranZovy bod reprezentuje individudlné zmérenou
hodnotu SPT béhem BLS. KaZdy modry bod reprezentuje individudiné zmérenou hodnotu SPT béhem BLT.
Cernd linka spojuje hodnoty naméiené na tomté participantovi. Na ose X jsou zaznamendny ndzvy probéhlych
vySetreni, na ose Y je vyneseno SPT v jednotkdch casu [s]. Hvézdicky zde oznacuji miru vyznamnosti vysledkii
pdrové analyzy. Minimum SPTpLs = 20850 s, minimum SPTpLr = 27810 s; maximum SPTpLs = 30450 s, maximum

SPTeLT = 31680 s; medidn SPTris = 29175 s, medidn SPTe.r = 30795 s.

v

3) Celkové mnozstvi NREM 2 spanku bylo vyssi u BLT

Mezi trvanim NREM 2 v BLS a trvanim NREM 2 v BLT byl zjiStén signifikantni rozdil
(p = 0,0176); béhem BLT bylo pritomno vice NREM 2 spanku nez béhem BLS. Median
rozdili byl roven hodnoté 1515 s. Rozdily vtrvani NREM 2 mezi BLS a BLT jsou

znazornény na obrazku 21.
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Obrdzek 21: Graf rozdilii v trvani NREM 2 mezi BLS a BLT. KaZdy oranZovy bod reprezentuje individudIné
zmeérenou hodnotu trvdni NREM 2 béhem BLS. Kazdy modry bod reprezentuje individudIné zmérenou hodnotu
trvani NREM 2 béhem BLT. Cernd linka spojuje hodnoty namérené na tomtéZ participantovi. Na ose X jsou
zaznamendny ndzvy probéhlych vySetreni, na ose Y je vyneseno trvani NREM 2 v jednotkdch casu [s]. Hvézdicky
zde oznacuji miru vyznamnosti vysledkii pdrové analyzy. Minimum trvani NREM 2p.s = 7860 s, minimum trvdni
NREM 2g1T = 9270 s; maximum trvdni NREM 2pis = 14460 s, maximum trvdni NREM 2p.r = 15330 s; medidn
trvdani NREM 2g1s = 10920 s, medidn trvdni NREM 2g.r7=13125's.

v

4) Podil ¢asu straveného v NREM 3 spanku byl vyssi u BLS

Mezi SPT NREM 3 v BLS a SPT NREM 3 v BLT byl zjistén signifikantni rozdil (p = 0,0444);
béhem BLS bylo vyssi procentudlni zastoupeni stddia NREM 3 nez béhem BLT. Median
rozdili byl roven hodnoté -3,90 p. b. Procentudlni rozdily v SPT NREM 3 mezi BLS a BLT

jsou znazornény na obrazku 22.
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Obrdzek 22: Graf procentudlnich rozdilii v SPT NREM 3 mezi BLS a BLT. KaZdy oranZovy bod reprezentuje
individudIné vypocitanou hodnotu SPT NREM 3 béhem BLS. KaZdy modry bod reprezentuje individudlné
vypocitanou hodnotu SPT NREM 3 béhem BLT. Cernd linka spojuje hodnoty naméiené na tomtéZ
participantovi. Na ose X jsou zaznamendny ndzvy probéhlych vysetieni, na ose Y je vyneseno SPT NREM 3
v jednotkdch procent [%]. Hvézdi¢ky zde oznacuji miru vyznamnosti vysledkii pdrové analyzy. Minimum SPT
NREM 3p1s = 17,60 %, minimum SPT NREM 3p.7 = 18,60 %; maximum SPT NREM 3p1s = 37,70 %, maximum SPT
NREM 3.1 = 29,90 %; medidn SPT NREM 3pis = 25,30 %, medidn SPT NREM 3.1 = 22,75 %.

v

5) Celkové mnoZstvi REM spanku bylo vyssi u BLT

Mezi trvanim REM v BLS a trvanim REM v BLT byl zjistén signifikantni rozdil (p = 0,0049);
béhem BLT bylo pritomno vice REM spanku nez béhem BLS. Median rozdilt byl roven
hodnoté 2340 s. Rozdily v trvani REM mezi BLS a BLT jsou znazornény na obrazku 23.
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Obrdzek 23: Graf rozdilii v trvani REM mezi BLS a BLT. KaZdy oranZovy bod reprezentuje individudlné
zmérenou hodnotu trvdni REM béhem BLS. KaZdy modry bod reprezentuje individudIné zmérenou hodnotu
trvani REM béhem BLT. Cernd linka spojuje hodnoty naméiené na tomtéZ participantovi. Na ose X jsou
zaznamendny ndzvy probéhlych vysetieni, na ose Y je vyneseno trvdni REM v jednotkdch casu [s]. Hvézdicky
zde oznacuji miru vyznamnosti vysledki pdrové analyzy. Minimum trvdni REMasis = 3120 s, minimum trvdni
REMpiT = 5940 s; maximum trvani REMpis = 8340 s, maximum trvdni REMp.T = 11250 s; medidn trvdani REMBaLs
=4965s, medidn trvdani REMpir= 7215 s.

6) Podil ¢asu straveného v REM spanku byl vyssi u BLT

Mezi SPT REM v BLS a SPT REM v BLT byl zjiStén signifikantni rozdil (p = 0,0151); béhem
BLT bylo vyssi procentudlni zastoupeni stadia REM nez béhem BLS. Median rozdila byl
roven hodnoté 5,20 p. b. Procentualni rozdily v SPT REM mezi BLS a BLT jsou znazornény

na obrazku 24.
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Obrdzek 24: Graf procentudlnich rozdilii v SPT REM mezi BLS a BLT. KaZdy oranZovy bod reprezentuje
individudlné vypocitanou hodnotu SPT REM béhem BLS. Kazdy modry bod reprezentuje individudIné
vypocitanou hodnotu SPT REM béhem BLT. Cernd linka spojuje hodnoty naméiené na tomtéZ participantovi.
Na ose X jsou zaznamendny ndzvy probéhlych vysetieni, na ose Y je vyneseno SPT REM v jednotkdch procent
[%]. Hvézdicky zde oznacuji miru vyznamnosti vysledkii pdrové analyzy. Minimum SPT REMpLs = 10,60 %,
minimum SPT REMp.t = 19,20 %; maximum SPT REMp.s = 28,30 %, maximum SPT REMp.t = 36,00 %; medidn
SPT REMpLs = 20,75 %, medidn SPT REMpLr = 23,70 %.

7.2 Parové srovnani spankovych parametr( BLS a RSS

Mezi spankovymi parametry SLAT, efektivita spanku, WASO, SPT wake, trvani NREM 1,
trvani NREM 2, trvdani REM a SPT REM nebyly pri BLS a RSS signifikantni rozdily (p = 0,05).

Vysledky statistické analyzy, jejichZ p < 0,05, jsou uvedeny niZe.

v

1) MnoZstvi ¢asu straveného spankem bylo vyssi u RSS

Mezi TST BLS a TST RSS byl zjiStén signifikantni rozdil (p = 0,0005); béhem RSS byla
celkova doba spanku del$i. Median rozdilti byl roven hodnoté 5385 s. Rozdily v TST mezi

BLS a RSS jsou znazornény na obrazku 25.
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Obrdzek 25: Graf rozdilii v TST mezi BLS a RSS. KaZdy oranZovy bod reprezentuje individudlné zmérenou
hodnotu TST béhem BLS. Kazdy cCerveny bod reprezentuje individudIné zmérenou hodnotu TST béhem RSS.
Cernd linka spojuje hodnoty naméiené na tomté participantovi. Na ose X jsou zaznamendny ndzvy probéhlych
vySetreni, na ose Y je vyneseno TST v jednotkdch casu [s]. Hvézdicky zde oznacuji miru vyznamnosti vysledkii
pdrové analyzy. Minimum TSTsrs = 19920 s, minimum TSTrss = 28980 s; maximum TSTsis = 28740 s, maximum

TSTrss = 31500 s; medidn TSTprs = 25110 s, medidn TSTrss = 30555 s.

2) Doba mezi nastupem spanku a jeho koncem byla delsi u RSS

Mezi SPT BLS a SPT RSS byl zjistén signifikantni rozdil (p = 0,0005); b€hem RSS byla doba
od nastupu spanku do jeho uplného konce oproti BLS delsi. Median rozdilt byl roven

hodnoté 3555 s. Rozdily v SPT mezi BLS a RSS jsou znazornény na obrazku 26.
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Obrdzek 26: Graf rozdilii v SPT mezi BLS a RSS. KaZdy oranZovy bod reprezentuje individudiné zmérenou

hodnotu SPT béhem BLS. KazZdy cCerveny bod reprezentuje individudIné zmérenou hodnotu SPT béhem RSS.
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Cernd linka spojuje hodnoty naméiené na tomté participantovi. Na ose X jsou zaznamendny ndzvy probéhlych
vySetreni, na ose Y je vyneseno SPT v jednotkdch casu [s]. Hvézdicky zde oznacuji miru vyznamnosti vysledkii
pdrové analyzy. Minimum SPTgLs = 20850 s, minimum SPTrss = 30360 s; maximum SPTgis = 30450 s, maximum

SPTkgss = 34800 s; medidn SPTsis = 29175 s, medidn SPTrss = 31680 s.

3) Podil ¢asu straveného v NREM 1 spanku byl vyssi u BLS

Mezi SPT NREM 1 v BLS a SPT NREM 1 v RSS byl zjiStén signifikantni rozdil (p = 0,0088);
béhem BLS bylo vyssi procentudlni zastoupeni stddia NREM 1 neZ béhem RSS. Median
rozdill byl roven hodnoté -3 p. b. Procentudlni rozdily v SPT NREM 1 mezi BLS a RSS jsou

znazornény na obrazku 27.

SPT NREM 1 [%]

Obrazek 27: Graf procentudlnich rozdili v SPT NREM 1 mezi BLS a RSS. KaZdy oranZovy bod reprezentuje
individudIné vypocitanou hodnotu SPT NREM 1 béhem BLS. KaZdy cerveny bod reprezentuje individudlné
vypocitanou hodnotu SPT NREM 1 béhem RSS. Cernd linka spojuje hodnoty namérené na tomtéZ
participantovi. Na ose X jsou zaznamendny ndzvy probéhlych vysetieni, na ose Y je vyneseno SPT NREM 1
v jednotkdch procent [%]. Hvézdi¢ky zde oznacuji miru vyznamnosti vysledkii pdrové analyzy. Minimum SPT
NREM 1g1s = 2,10 %, minimum SPT NREM 1gss = 0,30 %; maximum SPT NREM 1i.s = 7,00 %, maximum SPT
NREM 1gss = 5,90 %; medidn SPT NREM 1gLs = 4,30 %, medidn SPT NREM 1rss= 1,50 %.
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4) Podil ¢asu straveného v NREM 2 spanku byl vyssi u BLS

Mezi SPT NREM 2 v BLS a SPT NREM 2 v RSS byl zjiStén signifikantni rozdil (p = 0,0269);
béhem BLS bylo vyssi procentudlni zastoupeni stddia NREM 2 neZ béhem RSS. Median
rozdill byl roven hodnoté -4,35 p. b. Procentudlni rozdily v SPT NREM 2 mezi BLS a RSS

jsou zndzornény na obrazku 28.
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Obrdzek 28: Graf procentudlnich rozdilii v SPT NREM 2 mezi BLS a RSS. KaZdy oranZovy bod reprezentuje
individudIné vypocitanou hodnotu SPT NREM 2 béhem BLS. KaZdy cerveny bod reprezentuje individudIné
vypocitanou hodnotu SPT NREM 2 béhem RSS. Cernd linka spojuje hodnoty namérené na tomté?
participantovi. Na ose X jsou zaznamendny ndzvy probéhlych vySetieni, na ose Y je vyneseno SPT NREM 2
v jednotkdch procent [%]. Hvézdicky zde oznacuji miru vyznamnosti vysledkii pdrové analyzy. Minimum SPT
NREM 215 = 35,20 %, minimum SPT NREM 2rss = 29,10 %; maximum SPT NREM 2pis = 49,10 %, maximum SPT
NREM 2gss = 48,90 %; medidn SPT NREM Zp1s = 39,60 %, medidn SPT NREM 2gss= 36,90 %.

5) Celkové mnoZstvi NREM 3 spanku bylo vyssi u RSS

Mezi trvanim NREM 3 v BLS a trvanim NREM 3 v RSS byl zjistén signifikantni rozdil (p =
0,0005); béhem RSS bylo pritomno vice NREM 3 spanku nez béhem BLS. Median rozdilt
byl roven hodnoté 3810 s. Rozdily v trvani NREM 3 mezi BLS a RSS jsou znazornény na
obrazku 29.

49



1
15000 —-------+--nrsmrrrrrrmsnnernenas
0
™
=
L
1 10000

=
=
0
£

5000 , ,

q}? qfoc’

Obrdzek 29: Graf rozdilii v trvani NREM 3 mezi BLS a RSS. KaZdy oranZovy bod reprezentuje individudIné
zmeérenou hodnotu trvani NREM 3 béhem BLS. Kazdy cerveny bod reprezentuje individudlné zmérenou
hodnotu trvdni NREM 3 béhem RSS. Cernd linka spojuje hodnoty namérené na tomtéz participantovi. Na ose
X jsou zaznamendny ndzvy probéhlych vysetreni, na ose Y je vyneseno trvani NREM 3 v jednotkdch casu [s].
Hvézdicky zde oznacuji miru vyznamnosti vysledkii pdrové analyzy. Minimum trvdni NREM 3pis = 5310 s,
minimum trvani NREM 3rss = 7470 s; maximum trvdani NREM 3ps = 9330 s, maximum trvdni

NREM 3gss = 13740 s; medidn trvani NREM 3ps = 7515 s, medidn trvdni NREM 3rss = 11205 s.

v

6) Podil ¢asu straveného v NREM 3 spanku byl vyssi u RSS

Mezi SPT NREM 3 v BLS a SPT NREM 3 v RSS byl zjiStén signifikantni rozdil (p = 0,0068);
béhem RSS bylo vyssi procentudlni zastoupeni stadia NREM 3 neZ béhem BLS. Median
rozdili byl roven hodnoté 10,50 s. Procentudlni rozdily v SPT NREM 3 mezi BLS a RSS jsou

znazornény na obrazku 30.
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Obrdzek 30: Graf procentudlnich rozdilii v SPT NREM 3 mezi BLS a RSS. KaZdy oranZovy bod reprezentuje
individudIné vypocitanou hodnotu SPT NREM 3 béhem BLS. KaZdy cerveny bod reprezentuje individudlné
vypocitanou hodnotu SPT NREM 3 béhem RSS. Cernd linka spojuje hodnoty naméiené na tomtéZ
participantovi. Na ose X jsou zaznamendny ndzvy probéhlych vysetieni, na ose Y je vyneseno SPT NREM 3
v jednotkdch procent [%]. Hvézdicky zde oznacuji miru vyznamnosti vysledkii pdrové analyzy. Minimum SPT
NREM 3p1s = 17,60 %, minimum SPT NREM 3rss = 21,50 %,; maximum SPT NREM 3s1s = 37,70 %, maximum SPT
NREM 3gss = 43,50 %; medidn SPT NREM 3p1s = 25,30 %, medidn SPT NREM 3gss= 35,50 %.

7.3 Parové srovnani spankovych parametr( BLT a RST

Mezi spankovymi parametry trvdni NREM 2, SPT NREM 2, trvdani REM a SPT REM nebyly
pii BLT a RST signifikantni rozdily (p = 0,05). Vysledky statistické analyzy, jejichZ p < 0,05,

jsou uvedeny niZze.

1) Spankova latence byla delSi u BLT

Mezi SLAT BLT a SLAT RST byl zjistén signifikantni rozdil (p = 0,0010); béhem BLT trvalo
participantim del$i dobu usnout nezZ béhem RST. Median rozdili byl roven

hodnoté -465 s. Rozdily ve SLAT mezi BLT a RST jsou znazornény na obrazku 31.
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Obrdzek 31: Graf rozdilii ve SLAT mezi BLT a RST. KaZdy modry bod reprezentuje individudlné zmérenou
hodnotu SLAT béhem BLT. KaZdy fialovy bod reprezentuje individudlné zmérenou hodnotu SLAT béhem RST.
Cernd linka spojuje hodnoty naméiené na tomté participantovi. Na ose X jsou zaznamendny ndzvy probéhlych
vySetreni, na ose Y je vynesena SLAT v jednotkdch Casu [s]. Hvézdicky zde oznacuji miru vyznamnosti vysledkii
pdrové analyzy. Minimum SLATsur = 15 s, minimum SLATrst = 15 s; maximum SLATg.r = 3465 s, maximum

SLATrst = 1425 s; medidn SLATgLT = 540 s, medidn SLATrst = 30 s.
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2) MnozZstvi casu straveného spankem bylo vyss$i u RST

Mezi TST BLT a TST RST byl zjistén signifikantni rozdil (p = 0,0010); béhem RST byla
celkova doba spanku delsi. Median rozdild byl roven hodnoté 1905 s. Rozdily v TST mezi

BLT a RST jsou znazornény na obrazku 32.
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Obrdzek 32: Graf rozdilti v TST mezi BLT a RST. KaZdy modry bod reprezentuje individudIné zmérenou
hodnotu TST béhem BLT. KaZdy fialovy bod reprezentuje individudlné zmérenou hodnotu TST béhem RST.
Cernd linka spojuje hodnoty naméiené na tomté? participantovi. Na ose X jsou zaznamendny ndzvy probéhlych
vySetreni, na ose Y je vyneseno TST v jednotkdch Casu [s]. Hvézdicky zde oznacuji miru vyznamnosti vysledkii
pdrové analyzy. Minimum TSTgLr = 25800 s, minimum TSTrst = 29850 s; maximum TSTsLr = 30690 s, maximum

TSTrst = 31560 s; medidn TSTrLT = 28875 s, medidn TSTrst = 30810 s.

3) Doba mezi nastupem spanku a jeho koncem byla delsi u RST

Mezi SPT BLT a SPT RST byl zjistén signifikantni rozdil (p = 0,0005); béhem RST byla doba
od nastupu spanku do jeho uplného konce oproti BLT delsi. Median rozdilii byl roven

hodnoté 960 s. Rozdily v SPT mezi BLT a RST jsou znazornény na obrazku 33.
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Obrdzek 33: Graf rozdilti v SPT mezi BLT a RST. KaZdy modry bod reprezentuje individudlné zmérenou
hodnotu SPT béhem BLT. KaZdy fialovy bod reprezentuje individudlné zmérenou hodnotu SPT béhem RST.
Cernd linka spojuje hodnoty naméiené na tomté participantovi. Na ose X jsou zaznamendny ndzvy probéhlych
vySetreni, na ose Y je vyneseno SPT v jednotkdch casu [s]. Hvézdicky zde oznacuji miru vyznamnosti vysledkii
pdrové analyzy. Minimum SPTprr = 27810 s, minimum SPTrst = 30750 s; maximum SPTs.r = 31680 s, maximum

SPTrst=32220 s; medidn SPTs.r = 30795 s, medidn SPTrsr = 31500 s.

v

4) Spankova efektivita byla vyssi u RST

Mezi efektivitou spanku BLT a efektivitou spanku RST byl zjistén signifikantni rozdil
(p = 0,0073); spanek byl efektivnéjsi béhem RST. Median rozdilt byl roven hodnoté 2,30
p. b. Procentudlni rozdily v efektivité spanku mezi BLT a RST jsou znazornény na obrazku

34.
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Obrdzek 34: Graf procentudlnich rozdilii v efektivité spdnku mezi BLT a RST. KaZdy modry bod reprezentuje
individudIné vypocitanou hodnotu efektivity spdnku béhem BLT. KaZdy fialovy bod reprezentuje individudlné
vypocitanou hodnotu efektivity spdnku béhem RST. Cernd linka spojuje hodnoty namérené na tomtés
participantovi. Na ose X jsou zaznamendny ndzvy probéhlych vysetieni, na ose Y je vynesena efektivita spanku
v jednotkdch procent [%]. Hvézdicky zde oznacluji miru vyznamnosti vysledkii pdrové analyzy. Minimum
efektivita spdnkupr = 8540 %, minimum efektivita spdnkurst = 94,80 %; maximum efektivita
spdnkusir = 97,60 %, maximum efektivita spankursr = 98,50 %; medidn efektivita spdnkus.r = 95,80 %, medidn

efektivita spdnkurst = 97,95 %.

v

5) Mnozstvi ¢asu straveného bdénim po nastupu spanku bylo vyssi u BLT

Mezi WASO BLT a WASO RST byl zjistén signifikantni rozdil (p = 0,0093); spanek byl vice
narusen epizodami bdéni béhem BLT. Median rozdilt byl roven hodnoté -675 s. Rozdily

ve WASO mezi BLT a RST jsou zndzornény na obrazku 35.
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Obrdzek 35: Graf rozdilii ve WASO mezi BLT a RST. KaZdy modry bod reprezentuje individudlné zmérenou
hodnotu WASO béhem BLT. KaZdy fialovy bod reprezentuje individudlné zmérenou hodnotu WASO béhem RST.
Cernd linka spojuje hodnoty naméiené na tomté participantovi. Na ose X jsou zaznamendny ndzvy probéhlych
vySetreni, na ose Y je vyneseno WASO v jednotkdch Casu [s]. Hvézdicky zde oznacuji miru vyznamnosti vysledkii
pdrové analyzy. Minimum WASOsgLr = 720 s, minimum WASOgst = 480 s; maximum WASOp.r = 4410 s, maximum

WASOrst = 1650 s; medidn WASOpir = 1275 s, medidn WASOgrst = 645 s.

6) Procentualni zastoupeni bdélosti béhem SPT bylo vys$si u BLT

Mezi SPT wake BLT a SPT wake RST byl zjiStén signifikantni rozdil (p = 0,0073); béhem

BLT bylo procentualné vice ¢asu straveno bdénim v pribéhu SPT. Median rozdilt byl
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roven hodnoté -2,30 p. b. Procentudlni rozdily v SPT wake mezi BLT a RST jsou

znazornény na obrazku 36.
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Obrdzek 36: Graf procentudlnich rozdilii v SPT wake mezi BLT a RST. KaZdy modry bod reprezentuje
individudIné vypocitanou hodnotu SPT wake béhem BLT. KaZdy fialovy bod reprezentuje individudlné
vypocitanou hodnotu SPT wake béhem RST. Cernd linka spojuje hodnoty naméi'ené na tomtéz participantovi.
Na ose X jsou zaznamendny ndzvy probéhlych vySetreni, na ose Y je vyneseno SPT wake v jednotkdch procent
[%]. Hvézdicky zde oznacluji miru vyznamnosti vysledkii pdrové analyzy. Minimum SPT wakesp.r = 2,40 %,
minimum SPT wakerst = 1,50 %; maximum SPT wakep.t = 14,60 %, maximum SPT wakegst = 5,20 %; medidn

SPT wakesrr = 4,20 %, medidn SPT wakerst = 2,05 %.

v

7) Celkové mnozstvi NREM 1 spanku bylo vy$si u BLT

Mezi trvanim NREM 1 v BLT a trvanim NREM 1 v RST byl zjistén signifikantni rozdil
(p = 0,0005); béhem BLT bylo pritomno vice NREM 1 spanku neZ béhem RST. Median
rozdilid byl roven hodnoté -855 s. Rozdily vtrvani NREM 1 mezi BLT a RST jsou

znazornény na obrazku 37.
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Obrdzek 37: Graf rozdilii v trvdni NREM 1 mezi BLT a RST. KaZdy modry bod reprezentuje individudIné
zmeérenou hodnotu trvdni NREM 1 béehem BLT. Kazdy fialovy bod reprezentuje individudlné zmérenou hodnotu
trvdani NREM 1 béhem RST. Cernd linka spojuje hodnoty namérené na tomtéz participantovi. Na ose X jsou
zaznamendny ndzvy probéhlych vySetreni, na ose Y je vyneseno trvdni NREM 1 v jednotkdch casu [s]. Hvézdicky
zde oznacuji miru vyznamnosti vysledkii pdrové analyzy. Minimum trvdani NREM 1p.r = 330 s, minimum trvdni
NREM 1grst =120 s; maximum trvdni NREM 1.t = 1770 s, maximum trvdni NREM 1rst = 1170 s; medidn trvdni
NREM 1.7 = 1380 s, medidn trvdni NREM 1rst =270 s.

v

8) Podil ¢asu straveného v NREM 1 spanku byl vyssi u BLT

Mezi SPT NREM 1 BLT a SPT NREM 1 RST byl zjistén signifikantni rozdil (p = 0,0005);
béhem BLT bylo vyssi procentudlni zastoupeni stddia NREM 1 neZ béhem RST. Median
rozdild byl roven hodnoté -3,10 p. b. Procentudlni rozdily v SPT NREM 1 mezi BLT a RST

jsou znazornény na obrazku 38.

SPT NREM 1 [%]
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Obrdzek 38: Graf procentudlnich rozdili v SPT NREM 1 mezi BLT a RST. KaZdy modry bod reprezentuje
individudIné vypocitanou hodnotu SPT NREM 1 béhem BLT. KaZdy fialovy bod reprezentuje individudlné
vypocitanou hodnotu SPT NREM 1 béhem RST. Cernd linka spojuje hodnoty namérené na tomtéZ
participantovi. Na ose X jsou zaznamendny ndzvy probéhlych vysetieni, na ose Y je vyneseno SPT NREM 1
v jednotkdch procent [%]. Hvézdicky zde oznacuji miru vyznamnosti vysledkii pdrové analyzy. Minimum SPT
NREM 11T = 1,00 %, minimum SPT NREM 1rst = 0,40 %; maximum SPT NREM 1g.T = 6,00 %, maximum SPT
NREM 1rst = 3,60 %; medidn SPT NREM 1s.r = 4,50 %, medidn SPT NREM 1rst = 0,90 %.

9) Celkové mnozstvi NREM 3 spanku bylo vys$si u RST

Mezi trvanim NREM 3 v BLT a trvdnim NREM 3 v RST byl zjiStén signifikantni rozdil
(p = 0,0005); béhem RST bylo pritomno vice NREM 3 spanku nez béhem BLT. Median
rozdili byl roven hodnoté 3075 s. Rozdily vtrvani NREM 3 mezi BLT a RST jsou

znazornény na obrazku 39.
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Obrazek 39: Graf rozdilii v trvani NREM 3 mezi BLT a RST. KaZdy modry bod reprezentuje individudlné
zmérenou hodnotu trvani NREM 3 béhem BLT. KaZdy fialovy bod reprezentuje individudIné zmérenou hodnotu
trvdani NREM 3 béhem RST. Cernd linka spojuje hodnoty namérené na tomtéz participantovi. Na ose X jsou
zaznamendny ndzvy probéhlych vySetreni, na ose Y je vyneseno trvdni NREM 3 v jednotkdch casu [s]. Hvézdicky
zde oznacuji miru vyznamnosti vysledkii pdrové analyzy. Minimum trvdni NREM 3p.r = 5610 s, minimum trvdni
NREM 3rst = 8400 s; maximum trvdni NREM 3pir = 9240 s, maximum trvdni NREM 3gst = 14490 s; medidn
trvani NREM 3pLT = 6540 s, medidn trvani NREM 3rst = 10350 s.

10) Podil ¢asu straveného v NREM 3 spanku byl vy$$i u RST

Mezi SPT NREM 3 BLT a SPT NREM 3 RST byl zjiStén signifikantni rozdil (p = 0,0005);
béhem RST bylo vyssi procentudlni zastoupeni stddia NREM 3 neZ béhem BLT. Median

57



rozdill byl roven hodnoté 8,65 p. b. Procentudlni rozdily v SPT NREM 3 mezi BLT a RST

jsou zndzornény na obrazku 40.
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Obrdzek 40: Graf procentudlnich rozdilii v SPT NREM 3 mezi BLT a RST. KaZdy modry bod reprezentuje
individudIné vypocitanou hodnotu SPT NREM 3 béhem BLT. KaZdy fialovy bod reprezentuje individudlné
vypocitanou hodnotu SPT NREM 3 béhem RST. Cernd linka spojuje hodnoty naméiené na tomté
participantovi. Na ose X jsou zaznamendny ndzvy probéhlych vysetieni, na ose Y je vyneseno SPT NREM 3
v jednotkdch procent [%]. Hvézdicky zde oznacuji miru vyznamnosti vysledkil pdrové analyzy. Minimum SPT
NREM 3p1T = 18,60 %, minimum SPT NREM 3rst = 26,40 %; maximum SPT NREM 3p.T = 29,90 %, maximum
SPT NREM 3rst = 46,10 %; medidan SPT NREM 3p.r = 22,75 %, medidn SPT NREM 3rst = 32,90 %.

7.4 Parové srovnani spankovych parametr( RSS a RST

Mezi spankovymi parametry TST, SPT, trvani NREM 1, SPT NREM 1, trvani NREM 2, SPT
NREM 2, trvdni NREM 3 a SPT NREM 3 nebyly pti RSS a RST signifikantni rozdily (p = 0,05).
Vysledky statistické analyzy, jejichZ p < 0,05, jsou uvedeny niZe.

1) Spankova latence byla del$i u RSS

Mezi SLAT RSS a SLAT RST byl zjiStén signifikantni rozdil (p = 0,0005); béhem RSS trvalo
participantim del$si dobu usnout nez béhem RST. Medidn rozdild byl roven

hodnoté -2535 s. Rozdily ve SLAT mezi RSS a RST jsou znazornény na obrazku 41.
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Obrdzek 41: Graf rozdilii ve SLAT mezi RSS a RST. KaZdy cerveny bod reprezentuje individudlné zmérenou
hodnotu SLAT béhem RSS. Kazdy fialovy bod reprezentuje individudIné zmérenou hodnotu SLAT béhem RST.
Cernd linka spojuje hodnoty naméiené na tomté? participantovi. Na ose X jsou zaznamendny ndzvy probéhlych
vySetreni, na ose Y je vynesena SLAT v jednotkdch Casu [s]. Hvézdicky zde oznacuji miru vyznamnosti vysledkii
pdrové analyzy. Minimum SLATrss = 315 s, minimum SLATrst = 15 s; maximum SLATrss = 5205 s, maximum

SLATgst = 1425 s; medidn SLATrss = 2700 s, medidn SLATrst = 30 s.

v

2) Spankova efektivita byla vy$$i u RST

Mezi efektivitou spanku RSS a efektivitou spanku RST byl zjiStén signifikantni rozdil
(p = 0,0127); spanek byl efektivnéjsi béhem RST. Median rozdili byl roven
hodnoté 1,70 p. b. Procentudlni rozdily v efektivité spanku mezi RSS a RST jsou

znazornény na obrazku 42.
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Obrdzek 42: Graf procentudlnich rozdilil v efektivité spdnku mezi RSS a RST. KaZdy Cerveny bod reprezentuje
individudIné vypocitanou hodnotu efektivity spdnku béhem RSS. Kazdy fialovy bod reprezentuje individudiné
vypocitanou hodnotu efektivity spdnku béhem RST. Cernd linka spojuje hodnoty namérené na tomtéz
participantovi. Na ose X jsou zaznamendny ndzvy probéhlych vyseti‘eni, na ose Y je vynesena efektivita spdnku
v jednotkdch procent [%]. Hvézdicky zde oznacuji miru vyznamnosti vysledkii pdrové analyzy. Minimum
efektivita spdnkurss = 87,50 %, minimum efektivita spdnkursr = 94,80 %, maximum efektivita spdnkurss = 98,60
%, maximum efektivita spdnkurst = 98,50 %; medidn efektivita spdnkurss= 9555 %, medidn efektivita

spdnkugst = 97,95 %.

v

3) Mnozstvi casu straveného bdénim po nastupu spanku bylo vyssi u RSS

Mezi WASO RSS a WASO RST byl zjistén signifikantni rozdil (p = 0,0225); spanek byl vice
narusen epizodami bdéni béhem RSS. Median rozdilt byl roven hodnoté -540 s. Rozdily

ve WASO mezi RSS a RST jsou znazornény na obrazku 43.
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Obrazek 43: Graf rozdilii ve WASO mezi RSS a RST. Kazdy Cerveny bod reprezentuje individudlné zmérenou
hodnotu WASO béhem RSS. KaZdy fialovy bod reprezentuje individudIné zmérenou hodnotu WASO béhem RST.
Cernd linka spojuje hodnoty naméiené na tomté participantovi. Na ose X jsou zaznamendny ndzvy probéhlych
vySetreni, na ose Y je vyneseno WASO v jednotkdch Casu [s]. Hvézdicky zde oznacuji miru vyznamnosti vysledkii
pdrové analyzy. Minimum WASOgss = 420 s, minimum WASOgst = 480 s; maximum WASOgss = 4350 s, maximum

WASOgst = 1650 s; medidn WASOrss = 1380 s, medidn WASOrst = 645 s.

4) Procentualni zastoupeni bdélosti béhem SPT bylo vyssi u RSS

Mezi SPT wake RSS a SPT wake RST byl zjistén signifikantni rozdil (p = 0,0127); béhem
RSS bylo procentudlné vice ¢asu straveno bdénim v pribéhu SPT. Median rozdili byl
roven hodnoté -1,70 p. b. Procentualni rozdily v SPT wake mezi RSS a RST jsou

znazornény na obrazku 44.
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Obrdzek 44: Graf procentudlnich rozdilii v SPT wake mezi RSS a RST. KaZdy Cerveny bod reprezentuje
individudIné vypocitanou hodnotu SPT wake béhem RSS. KaZdy fialovy bod reprezentuje individudlné
vypocitanou hodnotu SPT wake béhem RST. Cernd linka spojuje hodnoty namérené na tomtéz participantovi.
Na ose X jsou zaznamendny ndzvy probéhlych vySetreni, na ose Y je vyneseno SPT wake v jednotkdch procent
[%]. Hvézdicky zde oznaluji miru vyznamnosti vysledkii pdrové analyzy. Minimum SPT wakerss = 1,40 %,
minimum SPT wakerst = 1,50 %,; maximum SPT wakegss = 12,50 %, maximum SPT wakerst = 5,20 %,; medidn

SPT wakerss = 4,45 %, medidn SPT wakegsr = 2,05 %.

v

5) Celkové mnozstvi REM spanku bylo vyssi u RST

Mezi trvanim REM v RSS a trvanim REM v RST byl zjiStén signifikantni rozdil (p = 0,0015);
béhem RST bylo ptitomno vice REM spanku neZ béhem RSS. Median rozdilt byl roven
hodnoté 1275 s. Rozdily v trvani REM mezi RSS a RST jsou vyobrazeny na obrazku 45.
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Obrdzek 45: Graf rozdilii v trvdani REM mezi RSS a RST. KazZdy Cerveny bod reprezentuje individudlné
zmeérenou hodnotu trvdni REM béhem RSS. KaZdy fialovy bod reprezentuje individudiné zmérenou hodnotu
trvani REM béhem RST. Cernd linka spojuje hodnoty namérené na tomté# participantovi. Na ose X jsou
zaznamendny ndzvy probéhlych vySetreni, na ose Y je vyneseno trvdni REM v jednotkdch cCasu [s]. Hvézdicky
zde oznacuji miru vyznamnosti vysledki pdrové analyzy. Minimum trvdni REMgss = 3210 s, minimum trvdni

REMgst = 5850 s; maximum trvdni REMgss = 8400 s, maximum trvdni REMgrst = 9720 s; medidn trvdni

REMGgss = 6750 s, medidn trvdni REMgsr = 8235's.

v

6) Podil ¢asu straveného v REM spanku byl vyssi u RST

Mezi SPT REM v RSS a SPT REM v RST byl zjiStén signifikantni rozdil (p = 0,0005); béhem
RST bylo vyssi procentudlni zastoupeni stddia REM nez béhem RSS. Median rozdili byl
roven hodnoté 4,05 p. b. Procentualni rozdily v SPT REM mezi RSS a RST jsou vyobrazeny

na obrazku 46.
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Obrazek 46: Graf procentudlnich rozdilii v SPT REM mezi RSS a RST. KaZdy cerveny bod reprezentuje
individudIné vypocitanou hodnotu SPT REM béhem RSS. Kazdy fialovy bod reprezentuje individudlné
vypocitanou hodnotu SPT REM béhem RST. Cernd linka spojuje hodnoty naméiené na tomtéZ participantovi.
Na ose X jsou zaznamendny ndzvy probehlych vysetieni, na ose Y je vyneseno SPT REM v jednotkdch procent
[%]. Hvézdicky zde oznacuji miru vyznamnosti vysledkii pdrové analyzy. Minimum SPT REMrss = 10,10 %,
minimum SPT REMgst = 18,70 %; maximum SPT REMrgss = 26,50 %, maximum SPT REMrst = 30,90 %, medidn
SPT REMrss = 21,65 %, medidn SPT REMrst = 26,05 %.
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8 Diskuse

Vysledky srovnani spankovych parametrt BLS a BLT ukazaly, Ze béhem BLS bylo oproti
BLT niz8$i TST a SPT. TéZ jsme u BLS pozorovali jak nizsi procentualni SPT REM, tak kratsi
celkovou dobu trvani REM spanku. V dobé, kdy byl BLS méren, spali dobrovolnici ve
spankové laboratori poprvé. Ackoli jsme se pokusili dobrovolniky adaptovat na dané
prostiedi dikladnym sezndmenim se s prostiedim laboratofe a nékolikahodinovym
pobytem ve stejnych prostorach, ve kterych nasledné méreni probihalo, vysledky
naznacuji, Ze se nam nepodarilo zcela zamezit efektu prvni noci, a Ze takovato adaptace
nebyla dostatecna. Efekt prvni noci je obvykle charakterizovan sniZenim TST, zvySenim
nocni bdélosti, sniZenim spankové efektivity, redukci a rovnéz delsi latenci REM spanku
(Agnew et al., 1966; Mayeli et al., 2022; Rechtschaffen a Verdone, 1964; Toussaint et al.,
1995). Tento popis se relativné shoduje s popisem zmén v BLS, ackoli zpozdéni latence
REM spanku nebylo z divodu vypocetni chyby programu EEG Viewer moZno posoudit.
RovnéZ jsme nenalezli statisticky vyznamné zmény u parametrQ spdnkovd efektivita
a WASO. Tyto parametry spolu souviseji, jelikoZ pravé zvysena fragmentace spanku vede
ke snizovani jeho efektivity. Zde vSak evidentné mnoZstvi no¢nich probuzeni nebylo tak
velké, aby doslo k vyraznéjsimu rozdilu u jednoho ¢i obou téchto parametri. V souvislosti
s potencidlnim vznikem efektu prvni noci béhem naSeho mérenti je téZ nutno podotknout,
Ze v pripadé reprodukovani tohoto experimentu by bylo evidentné vhodné, ba dokonce
Zadouci, nechat participantim moznost adapta¢niho spanku pred namérenim BL. V nasi

situaci to z diivodu technické a ¢asové narocnosti celé studie nebylo mozné provést.

DalSim vysledkem srovnavani BLS a BLT bylo statisticky vyznamné zvySeni
procentualniho zastoupeni NREM 3 béhem BLS. Tato zména by mohla reflektovat snahu
téla vyporadat se s celkovou zvySenou zatéZi plynouci z prvniho sezndmeni se s novym
fyzickym a socialnim prostfedim spankové laboratore. ProdlouZeni doby trvani SWS bylo
diive zdokumentovano jako dulezity nastroj organismu pii odpovédi na akutni

spolecensky stres (Hein et al.,, 2024)

Porovnavanim BLS a BLT jsme také zjistili, Ze BLT mélo celkové delsi trvani NREM 2
spanku. Vzhledem ktomu, Ze procentualni zastoupeni tohoto stadia signifikantné
nevzrostlo, pri¢inu tohoto fenoménu bychom pravdépodobné mohli vidét v delSim TST;
NREM 2 stadium tvori bézné asi 45 % spanku, tedy jeho nejvétsi cast (Patel et al., 2024),

a pri delSim spanku se pri zachovani jeho procentudlniho zastoupeni doba jeho trvani
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v jednotkach casu patrné prodlouZila o tolik, Ze byl tento vysledek vyhodnocen jako

statisticky vyznamny.

V pozorovanych odliSnostech mezi spankovymi parametry BLS a BLT by mohla
potencialné hrat roli i odliSna data jejich méreni — BLS byl méren v zimé, na za¢atku roku
2021, a BLT byl méfen na podzim, na konci roku 2021. Relativné nedavno provedené
studie dokladaji, Ze PSG parametry mohou byt pozménovany sezénnimi vlivy (Li et al,,
2021; Seidler et al., 2023), ackoli konkrétni ucinky nejsou dostatecné systematicky
prozkoumany. Bylo by vSak vhodné brat vysledky téchto studii v potaz a pokud mozno
provést podobné experimenty ve stejném obdobi (samoziejmé s moZnosti dostatecného
odpocinku probandii mezi jednotlivymi spankovymi deprivacemi). Nase méreni takto
probéhnout méla, tehdejSi pandemicka situace nas vSak donutila na ¢as studii prerusit
a poté jsme cekali na vhodné svételné podminky, které by se délkou fotoperiody podobaly

prvni Casti méreni; ty nastaly pravé az v listopadu 2021.

PrestoZze mohly byt spankové parametry BLS zcasti zkresleny efektem prvni noci,
z vysledk je patrné, Ze v priibéhu nasledné zotavovaci noci nastaly kompenzacni zmény

odpovidajici charakteristikam RS.

U RSS jsme pozorovali SWS rebound, ktery se projevil signifikantnim zvySenim
procentudlniho zastoupeni NREM 3 stadia (tedy parametru SPT NREM 3) a téz
prodlouZenim celkové doby jeho trvani oproti BLS - a to i presto, Ze spankovy parametr
SPT NREM 3 [%] byl u BLS oproti BLT vyS$si. TéZ jsme zaznamenali vyznamné zvySeni TST
a SPT, hodnoty téchto parametrt vSak byly u BLS v porovnani s BLT nizsi, nelze tedy
vyloucit, Ze zjistény rozdil nebyl ovlivnén efektem prvni noci. Na druhou stranu jsou tyto
vysledky vsouladu s pozorovanimi mnoha dalSich autord, ktefi béhem RS rovnéz
zaznamenali prodlouZeni spanku a SWS rebound (Beaumont et al., 2005; De Gennaro et
al,, 2010; Jay et al., 2007; Lorenzo et al.,, 1995; Nakazawa et al., 1978; Stroemel-Scheder
a Lautenbacher, 2021). Nékteri pritom béhem prvni zotavovaci noci uvadi téz sniZené
mnozstvi REM spanku (De Gennaro et al., 2010), které nami zjiSténo nebylo. Zde by opét
mohl do porovnani zasahnout potencialni efekt prvni noci, ktery by béhem BLS mohl
trend sniZovani REM spanku pozorovan viibec nebyl (Nakazawa et al., 1978). Potlaceni
REM spanku bylo navic jiz drive spojeno s omezenou moznosti dostateCné dlouhého

spanku. Bez tohoto omezeni se vSak béhem RS prodlouzilo TST a k vyznamnému poklesu
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REM spanku nedoslo (Jay et al,, 2007); zde pravdépodobné nastala podobna situace,
vzhledem k tomu, Ze probandi dostali dostatek prostoru na to spat déle a signifikantné
zvySené TST jsme zaznamenali. Stejna situace mohla nastat i béhem RST, kde oproti BLT

taktéz nedoslo k vyznamnému poklesu REM a TST bylo rovnéz zvyseno.

Dale jsme v porovnani s BLS u RSS pozorovali patrné sniZeni procentualniho zastoupeni
NREM 1 a NREM 2 spanku. Spolu s procentudlnim zvysenim zastoupeni NREM 3 stadia
béhem RSS data ukazuji na tendenci k prohlubovani spanku na ukor leh¢ich stadii,
pravdépodobné vreakci na zvySenou homeostatickou zatéZz vzniklou spankovou
deprivaci. Tyto potenciadlni tendence by davaly smysl i vzhledem k tomu, Ze hluboky
spanek je klicovy pro radnou obnovu organismu po proZitém dni (Akerstedt a Nilsson,
2003). SniZeni lehkého spanku a zaroven zvySeni SWS béhem RS pozorovali napriklad

také De Gennaro et al. (2010) ¢i Nakazawa et al. (1978).

Dle vysledki predeslych studii (De Gennaro et al., 2010; Jay et al., 2007; Lorenzo et al.,
1995; Stroemel-Scheder a Lautenbacher, 2021) bychom ocekavali, Ze statistické
porovnani BLS a RSS ptipadné poukaZe i na dalsi typické kompenzacni zmény RS, tedy
vyznamné zvySeni jeho spankové efektivity, zkraceni SLAT ¢i sniZeni fragmentace (resp.
WASO). Ani jeden z téchto spankovych parametrii se vSak vyrazné nezménil. Vzhledem
k tomu, Ze pti porovnavani BLT a RST jsme u RST signifikantni zkradceni SLAT, zvySeni
spankové efektivity a sniZeni celkového trvani i procentualniho zastoupeni epizod
bdélosti zaznamenali, mohla by byt odliSnd podoba danych spankovych parametri
pritomnymi béhem predchazejici SD. Je znamo, Ze ALAN dokaZe zasahovat do ¢asovani
a integrity transkripcné-translac¢nich zpétnovazebnych smycek centralniho pacemakeru
(Alzate-Correa et al.,, 2021; Vetter, 2020). Nespravné nacasovany zasah do molekularniho
2020). Cirkadiannim systémem je ovladana téZ produkce no¢niho melatoninu (Zisapel,
2018); narusSeni cirkadidnnich rytmi béhem SD by se tak teoreticky mohlo béhem
nasledujici noci negativné projevit na schopnosti vnitfnich hodin spravné ridit produkci
melatoninu. Je pritom znamo, Ze tento hormon dokaze ovliviiovat vSechny tri vySe
zminéné spankové parametry; ma schopnost zkracovat SLAT, snizovat fragmentaci

spanku a zvySovat spankovou efektivitu (Ferracioli-Oda et al., 2013; Koch et al., 2009).
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Svételna expozice béhem SDS by tak mohla nepfimo omezit potiebné pozitivni ucinky

melatoninu béhem RSS, coZ se potencialné projevilo na sile kompenza¢nich mechanismu.

Zarovei je znamo, Ze melatonin je pro CS diilezitym vnitfnim zeitgeberem (Armstrong,
1989) a jeho produkce je ptisobenim ALAN potlacena (Higuchi et al., 2014; Lee et al,,
2018). Béhem SDS tudiz CS pravdépodobné nedostaval spravna synchronizacni voditka,

coz mohlo jeho desynchronizaci dale prohloubit.

Je také mozné, Ze desynchronizaci cirkadidnnich rytmi svétlo primo zasahlo do
cirkadianniho procesu C, jehoZ nespravné fungovani se timto zplisobem podepsalo na
spankové architekture; pripadny posun faze by napriklad dobte vysvétloval nedostatecné
zkraceni spankové latence, jelikoZ zvySena tendence ke spanku by se projevila jindy neZ
obvykle (viz obrazek 7 v kapitole 3, jenZ ukazuje rytmické kolisani ospalosti béhem dne

zplisobené procesem C; (Borbély, 1982)).

To, Ze jsme béhem RSS nepozorovali signifikantni sniZeni spankovych parametri WASO
¢i SPT wake by se dalo vysvétlit rovnéz tim, Ze potencidlni naruseni cirkadiannich rytmi
svételnou expozici béhem SDS piivodilo télu zvyseny stres (Koch et al,, 2016), ktery
nasledné béhem RSS plisobil proti potfebnym kompenzac¢nim procesiim. Bylo totiz
vyssi fragmentaci spanku (Smith et al,, 2024). To by téz vysvétlovalo, pro¢ béhem RSS
nedoslo ke statisticky vyznamnému zvySeni spankové efektivity, jelikoz jak uZ bylo
feceno, tento spankovy parametr je s mnozstvim bdélych epizod béhem noci uzce

propojen.

Jasné viditelné kompenzacni zmény pritomné v pribéhu RST (ve srovnani s BLT) jako je
zkraceni SLAT, zvySeni spankové efektivity, snizeni WASO a sniZeni procentualniho
zastoupeni epizod bdélosti by tudiZ mohly nastat diky zméné osvétleni béhem SDT, tedy
nahrazenim béZného bilého svétla tlumenym c¢ervenym svétlem (viz prilohu 1 pro blizsi
specifikace). Jiz drive byly popsany pripady, kdy vecerni ¢i no¢ni expozice cervenému
svétlu signifikantné nepotlacila u lidi produkci melatoninu (Figueiro et al., 2016; Ho Mien
et al.,, 2014; Papamichael et al., 2012). TytézZ ucinky byly zdokumentovany u nékterych
zvirat (Murphy et al., 2019). Vzhledem k tomu, Ze je melatonin dalezitym cirkadiannim
markerem, vysledky danych studii poukazuji na to, Ze cirkadianni rytmy cervenym
svétlem nebyly v téchto pripadech narusSeny. Toho se zfejmé povedlo docilit i v naSem

pripad€, konktrétné v dobé, kdy dobrovolnici podstupovali SDT. Nastavit svételné
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podminky béhem SDT tak, aby nenarusily fungovani CS ¢i produkci noniho melatoninu,
bylo nasim zdmérem; a zda se, Ze tlumené cervené svétlo skutecné umoznilo v nasledném
RS efektivni priibéh charakteristickych kompenzacnich zmén, do jejichz spusténi
nezasahovala ani desynchronizace vnitinich hodin, ani pripadna dysregulace spanku,

kterou by naruseni CS mohlo zpiisobit.

RST oproti BLT vykazovalo téZ vyznamné vyssi TST a SPT; jak bylo feceno, prodlouZeni
doby trvani spanku béhem prvni zotavovaci noci je pro RS typické. Stejné tak je typicky
SWS rebound, na jehoZ pritomnost béhem RST ukazalo vyrazné delSi celkové trvani NREM
3 spanku a téZ vyznamné vyssi procentudlni zastoupeni tohoto stadia (Beaumont et al.,
2005; De Gennaro et al., 2010; Jay et al., 2007; Lorenzo et al., 1995; Nakazawa et al., 1978;
Stroemel-Scheder a Lautenbacher, 2021). Zvysledki také vyplynulo, Ze RST mél
podstatné méné NREM 1 spanku - parametry trvdni NREM 1 i SPT NREM 1 byly oproti
BLT signifikantné sniZeny. Stejné jako u RSS zde pravdépodobné vidime tendenci
organismu preferovat v pribéhu zotavovaci noci hluboky spanek pied spankem lehkym,
a to patrné kvili jeho zna¢nym regeneracnim schopnostem (Akerstedt a Nilsson, 2003;

Besedovsky et al., 2012; Patel et al., 2024).

Statistické srovnani spankovych parametrt RSS a RST ukazalo, Ze pii RST byla oproti RSS
kratsi SLAT a vyssi spankova efektivita. Rovnéz jsme u RST pozorovali signifikantni
sniZeni spankovych parametri WASO a SPT wake; fragmentace spanku byla tedy po
prodélani SDT mensi neZ po prodélani SDS. Stejny trend jsme u RST vidéli pti jeho
porovnavani s BLT a zaroven jsme ani jednu z téchto kompenzacnich zmén nepozorovali
u RSS pii porovnavani s BLS (alesponn ne statisticky vyznamnou). Tento vysledek
podporuje domnénku, Ze svételné podminky béhem SDS zabranily nasledné propagaci
potrebnych zmén v pribéhu RSS, kdezto odlisné svételné podminky béhem SDT procesy
v pribéhu RST, které vedly k danym zménam, nenarusily. Nutno vSak pripomenout, Ze pri

srovnavani BLS a RSS mohl vysledky ovlivnit ptipadny efekt prvni noci pri BLS.

Na zasah svétla do regulace cirkadiannich rytmd béhem SDS vsak ukazuje i fakt, Ze
v porovnani s RST bylo u RSS viditelné signifikantni sniZeni celkového trvani REM, jakozto
i jeho procentualniho zastoupeni v ramci SPT. REM spanek vykazuje zna¢nou cirkadianni
rytmicitu (Endo et al., 1981) a centralni cirkadianni pacemaker je béhem odpocinku
odpovédny za usnadiiovani prechodd do tohoto stadia (Wurts a Edgar, 2000).

Dysregulace procesu C by tedy pravdépodobné mohla vést téz k naruSeni facilita¢ni
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funkce SCN a do REM stadia by se organismus nedostaval tak snadno, tudiZ by se mohlo
jeho celkové mnozstvi béhem zotavovaci noci snizit. U RST by tak opét platilo, Ze
vzhledem k tomu, Ze by zde k cirkadidnni desynchronizaci dochazet nemélo, proces C by

zde mohl spravné plnit svou ulohu a REM spanku by bylo v porovnanim s RSS vice.

Na to, Ze by vlastnosti svételnych podminek mohly zasahovat do cirkadidnniho procesu
spankové regulace a ovliviiovat tak hodnoty spankovych parametrt, poukazuji téZ Wams
et al. (2017). Ve své studii zkoumali vliv intenzity a nacasovani svételné expozice béhem
dne pri obvykle dlouhé bdélosti na parametry nasledného spanku. Zjistili, Ze efekt
svételnych podminek se vyrazné projevil zejména na procentudlnim zastoupeni REM

spanku a rovnéz na spankové fragmentaci (Wams et al., 2017).

Na tomto vysledku by mohl mit vSak podil i pripadny stres vyvolany naruSenim
cirkadiannich rytmi. Expozice akutnimu stresu spousti pfes HPA osu uvolnéni
glukokortikoidli a zvySuje tak jejich hladinu v krvi (Botia et al., 2023; Finsterwald
a Alberini, 2014). Studie, kterou provedli Gillin et al. (1972) na 12 zdravych studentech,
pritom ukdazala, Ze podani glukokortikoidi béhem nasledného spanku podstatné snizilo
mnozstvi REM spanku. Hirotsu et al. vSak ve svém ¢lanku z roku 2015 upozoriiuji na to,
Ze podoba ucinku glukokortikoidii na REM spanek se u rliznych autort lisi (Hirotsu et al.,
2015). Nelze tak s urcitosti fict, zda by ptipadny zvysSeny stres mél vliv na sniZeni téchto

spankovych parametri; v tomto ohledu je patrné potreba dalSiho zkoumani.

Jak vSak bylo zminéno v literalnim prehledu, z vysledk studie z roku 2019 téZ vyplynulo,
Ze povaha svételnych podminek béhem akutni iplné SD se odrazi ve struktui'e nasledného
RS. Cajochen et al. (2019) vypozorovali, Ze 40 hodin SD pri tlumeném svétle (8 Ix, 2800 K)
vedlo k niz8i homeostatické odpovédi nez 40 hodin SD stravenych pfi bilém svétle (250
1%, 2800 K) ¢i bilém svétle obohaceném o modrou slozku (250 1x, 9000 K); tj. pii tlumeném
svétle byla pomalejsi akumulace SWS a niZsi relativni SWA. Tyto parametry jsme pri
naSem zkoumani nehodnotili. Ackoli mezi RSS a RST nebyl viditelny signifikantni rozdil
v zastoupeni NREM 3 stadia, kde je SWA nejvice, SWA se v pribéhu noci vyskytuje i béhem
jinych spankovych stadii (Dijk, 2009); nelze tedy soudit, zda ke svételné modulaci
homeostatického procesu v naSem pripadé doSlo. Na jiné spankové parametry podle
autorti rozdilné svételné podminky nemély signifikantni vliv, nicméné u parametrt
spdnkovd efektivita [%] a wake [%] byla p hodnota rovna 0,08 a blizila se hranici

signifikance, ktera nastavala pri p < 0,05 (Cajochen et al., 2019).
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Odlisnosti mezi nasimi vysledky a vysledky Cajochena et al. (2019) by mohly byt dany
relativné velkym rozdilem v teploté chromaticnosti pouzitych svételnych zdrojt - jak bylo
zminéno, druzi autofi pouzili svétlo o intenzité 8 luxli a teploté chromaticnosti 2800 K.
V nasem pripadé mélo svétlo teplotu chromaticnosti 1110 Ka jeho intenzita se
pohybovala zhruba kolem 10 - 20 luxt (viz pfilohu 1). Sami autofi v ¢lanku dodavaji, Ze
melanopsinu) vybér barvy svétla a/nebo teploty chromati¢nosti na vétsi vyznamnosti
(Cajochen et al., 2019). Je tedy moZné, Ze tlumené svétlo s teplotou chromati¢nosti 1110
K, které jsme pouzili my, nebylo schopno vyvolat statisticky vyznamnou odezvu CS, ale
tlumené svétlo o vyssi teploté chromaticnosti (2800 K), které pouzili Cajochen et al.
(2019) jiz ano; stejné jako svétla s vyssi intenzitou (250 Ix) o teplotach chromati¢nosti
2800 Ka 9000 K. V pripadé Cajochena et al. (2019) je tedy mozZné, Ze CS byl ovlivnén
vSemi svételnymi podminkami, a proto se jeho naruSeni neprojevilo signifikantni zménou

spankovych parametri pti srovnavani naslednych RS.

Nase vysledky nicméné na ovlivnéni cirkadianniho procesu poukazuji. Rovnéz se zda, zZe
osvétleni, které jsme pouzili béhem SDT, umoznilo v dobé RS efektivnéji zapojit potiebné
kompenzacni mechanismy a lépe se vyrovnat s nedostatkem spanku. Pokud by bylo
mozné v budoucnu experiment zopakovat, bylo by jisté zajimavé sledovat hodnoty
spankovych parametrl taktéZ béhem druhé zotavovaci noci; druhy RS by ndm mohl
ukazat, zda dobrovolnici stdle fyziologicky pocituji efekt SD. V pripadé, Ze bychom
udruhého RSS vidéli vyraznéjsi zapojeni kompenzacnich mechanismii nez u druhého RST,
mohli bychom se tim spiSe domnivat, Ze G¢innost RST béhem prvni zotavovaci noci byla
vyssi neZ ucinnost RSS.

Ackoliv tento pokus ukazal, Ze tlumené Cervené svétlo by v no¢ni dobé mohlo byt dobrou
alternativou béZného umélého osvétleni, bylo by vhodné naSe zavéry podpoftit dalSimi
studiemi, béhem kterych by méreni probihala ve stejném obdobi, a kterych by se ticastnilo
vice participantd. Rovnéz by bylo Zadouci umoznit dobrovolnikiim stravit v daném
zat{zeni alespoii jednu adaptaéni noc, aby se sniZilo riziko vzniku efektu prvni noci. U¢ast
vyssiho poctu probandii by jednak prispéla k vyssi statistické signifikanci pokusu a jednak
by nam umoznila sledovat, jak by mohla potencialné do vlivu svétla na podobu RS
zasahovat drive zdokumentovana interindividudlni citlivost na rliznou intenzitu osvétleni

(Phillips et al., 2019). PrestoZe v naSem pripadeé vzorek dobrovolniki nebyl velky, postacil
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k tomu, aby se jasné projevil vliv svételnych podminek béhem SD na nasledny RS. To, Ze
byl tento efekt pozorovan i pri mensi velikosti souboru, naznacuje, zZe vliv svétla na

spankové parametry RS je dosti robustni.

Nutno podotknout, Ze jsou i situace, ve kterych by mohlo byt vyhodnéjsi zachovat jako
hlavni svételny zdroj bilé svétlo s modrou sloZkou. Jeho schopnost sniZzovat ospalost
a zlepSovat kognitivni vykon pti ukolech vyzadujicich delsi pozornost (Motamedzadeh et
al,, 2017) by totiZ mohla byt klicova v pripadech, kdy je pravé zvySena pozornost nutnou

podminkou pro zachovani bezpecnosti no¢niho sménného provozu.

Z naSich zjiSténi téZ vyplyva, Ze vliv svételnych podminek na vysledné hodnoty
spankovych parametrii by se nemél zanedbavat ani v oblasti vyzkumu. Svétlo je evidentné
proménnou, na kterou bychom meéli brat zietel zejména pii planovani experimenti
souvisejicich se SD a RS. Pfesny popis svételnych podminek béhem provadénych pokust
by se mél stat standardni béZnou soucasti metodiky tohoto typu studii, aby tim byla

zajiSténa jak dobra srovnatelnost, tak i reprodukovatelnost danych pokust.
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9 Zaver
Tato prace potvrdila, Ze vlastnosti svételnych podminek nastalych béhem SD se promitaji
do podoby spankovych parametrt nasledného RS. Ukazuje se, Ze tlumené ¢ervené svétlo
béhem SD umozZnuje (v porovnani s bézné vyuzivanym bilym svétlem o vyssi intenzité)
organismu nasledné prozit kvalitnéjSi RS, u kterého lze pozorovat kratsi spankovou

latenci, vyS$si spankovou efektivitu, mensi fragmentaci spanku a téz vyssi zastoupeni REM.

Téz jsme prokazali, Ze béhem obou zotavovacich spankii nastaly charakteristické
kompenzacni zmény: pri srovnavani BLT a RST byl u RST jasné viditelny SWS rebound,
ktery patrné probéhl na ukor lehkého spanku (NREM 1), doSlo zde ke zkraceni SLAT,
prodlouZeni TST a SPT, zvySeni spankové efektivity a sniZen{ fragmentace spanku (tedy
ubytku mnozstvi bdélych epizod). Pti srovnavani BLS a RSS bylo sice béhem RSS vidét
prodlouZeni TST a SPT, avSak zmény téchto parametrii nelze jednoznacné prisoudit
svételnym podminkdm béhem SDS, vzhledem k tomu, Ze TST a SPT u BLS mohlo byt
potencialné poniZeno vznikem efektu prvni noci (coz vyplynulo ze srovnavani BLS a BLT).
Na druhou stranu byl u RSS jednoznacny SWS rebound, jelikoZ se projevil i presto, Ze

béhem BLS bylo procentudlni zastoupeni stddia NREM 3 zvySeno oproti BLT.

Tato zjisténi by mohla byt dilezita v souvislosti s nastavovanim optimalniho osvétleni
noc¢nich sménnych provozi, kde by vhodné svételné podminky umoznily pracovnikiim
kvalitnéjsi zotavovaci spanek, ktery by efektivnéji kompenzoval negativni disledky
spankové deprivace, a v dlouhodobém meétitku téZ zmirnily dopady daného Zivotniho
stylu na zdravi organismu. NaSe zavéry maji rovnéz vahu vkontextu vyzkumi
zabyvajicich se SD a RS; na vliv pouZivaného osvétleni je nutno brat zietel pfi

vyhodnocovani ucinkd jinych proménnych na hodnoty spankovych parametri.

Hlub$i porozuméni komplexniho vztahu mezi svétlem a spankem by mohlo vést
k odhaleni novych zplisobi zkvalitnéni spanku a zmirnéni dopadl Zivotniho stylu, do
kterého nas nuti aktualné nastavené standardy moderni doby. Do budoucna je treba
presné zjistit, jak svételné podminky béhem SD interaguji s kompenzacnimi mechanismy
zotavovaciho spanku, abychom na zakladé téchto zjiSténi byli schopni maximalné

zredukovat negativni efekt prodlouzené bdélosti na lidské zdravi.
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Priloha 1

Tabulka 1: Podrobné informace o teploté chromati¢nosti, intenzité svétla a CIE na mistech, kde se dobrovolnici

zdrZovali v priibéhu pokusu. Zminéné mistnosti jsou bez oken.

aparatu

teplota
intenzita
typ méreni misto méreni chromatic¢nosti CIE (x,y)
svétla [1x]
[K]
deprivacni mistnost: svit
Celovky s ¢ervenou folif ve 1110 (0,699; 0,301) 19,17
vzdalenosti 5 cm
SDT
deprivacni mistnost: svit
celovky s ¢ervenou folif ve 1110 (0,700; 0,300) 7,53
vzdalenosti 25 cm
deprivacni mistnost: mimo
3836 (0,396; 0,408) 105,00
zarivku
SDS
deprivacni mistnost: pod
3581 (0,408; 0,409) 949,66
zarivkou
pokoj spankové laboratofte:
1110 (0,694; 0,306) 12,13
Cervené svétlo v koupelné
EEG vySetrovna: pod
PSG 3652 (0,408; 0,419) 922,63
zarivkou
vySeti‘eni
EEG vySetiovna: na urovni
zZidle pro nasazovani PSG 3740 (0,402; 0,413) 489,96




