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Abstrakt 

Spánek představuje jeden ze základních aspektů lidského života a zdraví a 

ovlivňuje mnoho fyziologických funkcí včetně svalové hypertrofie. Spánek je 

řízen mnoha vnějšími i vnitřními stimuly jako je kupříkladu cirkadiánní rytmus, 

tělesná teplota, exprese genů a syntéza hormonů a neurotransmiterů například 

melatoninu nebo adenosinu. Svalová hypertrofie je komplexní proces zvětšování 

svalových vláken, který je spojen s mnoha metabolickými procesy a signálními 

dráhami mezi které patří IGF-1-PI3K-Akt-mTOR a je korigována hormony jako 

jsou například testosteron, GH nebo myostatin a activin. Většina těchto 

hypertrofických činitelů je blízce spojena s kvalitním a dostatečně dlouhým 

spánkem. Nedostatek spánku, tedy spánková deprivace, negativně ovlivňuje 

téměř všechny procesy účastnící se svalové hypertrofie a v dlouhodobém měřítku 

způsobuje naopak ztrátu svalové hmoty.  
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Abstract 

 

Sleep represents one of the fundamental aspects of human life and health, 

influencing many physiological functions including muscle hypertrophy. Sleep is 

regulated by various external and internal stimuli, such as the circadian rhythm, 

body temperature, gene expression, and the synthesis of hormones and 

neurotransmitters such as melatonin and adenosine. Muscle hypertrophy is a 

complex process of enlarging muscle fibers, which is associated with numerous 

metabolic processes and signaling pathways, including the IGF-1-PI3K-Akt-

mTOR axis, and is regulated by hormones such as testosterone, GH, myostatin, 

and activin. Most of these hypertrophic factors are closely linked to quality and 

sufficient duration of sleep. Sleep deprivation negatively affects almost all 

processes involved in muscle hypertrophy and, in the long term, leads to muscle 

loss instead. 
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Seznam použitých zkratek 

 

ADP – adenosindifosfát 

Akt/PKB - proteinkináza B 

ALK - activin receptor-like kináza 

AMP – adenosinmonofosfát 

AMPK - adenosin monofosfát dependentní 

kináza 

ATP – adenosintrifosfát 

BMAL1 - brain and muscle arnt-like protein-1 

cAMP - cyklický adenosin monofosfát 

Cdk2 - cyklin dependentní kináza 2 

CLK kináza - CDC-like kinases 

CLOCK - circadian locomotor output cycles 

kaput 

ERK – extracelular singla-regulated kinase 

expresí FGF2 - fibroblast growth factor 2 

F-aktin – filamentární aktin 

FOXO - forkhead box 

G-aktin - monomerní aktin 

GH - growth hormone 

GHRH - GH-releasing hormone 

IGF1 - insulin-like growth factor 1 

IL – interleukin 

MBP - myosin binding protein 

mTOR - mammalian target of rapamycin 

Myod1 - myoblast determination protein 1 

NF-kappa B - nuclear factor kappa B 

NREM - non-rapid eye movement 

PDK1 - fosfoinositid dependentní 

proteinkináza 1 

PIP2 - fosfatidylinositol-4,5-bisfosfátu 

PIP3 - fosfatidylinositol-3,4,5-trifosfát 

PI3K - fosfatidylinositol-3 kináza 

REM - rapid eye movement 

RHT - retinohypothalamic tract 

ROS - reactive oxygen species 

SCN - suprachiasmatické jádro 

SR proteiny - serine and arginine-rich 

SWS – slow wave sleep 

S6K – S6 kináza 

TGFβ - transforming growth factor β 

TNF-alpha - tumor necrosis factor alpha 
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1 Úvod 

Spánek představuje jeden ze zásadních pilířů života každého organismu. Pro člověka představuje až 

jednu třetinu dvaceti čtyř hodinového denního rytmu a má vliv na širokou škálu fyziologických procesů 

včetně fyzického a duševního zdraví, kognitivních schopností, emoční stability a imunitního systému. 

Jedním z procesů, který spánek ovlivňuje, je svalová hypertrofie, tedy růst svalu. Svaly mají klíčovou 

roli ve vykonávání každodenních aktivit, správném fungování řady metabolických procesů a jsou úzce 

spjaté s nervovým systémem. Dostatečná dálka a kvalita spánku má pozitivní vliv na růst svalů a jeho 

nedostatek se na procesu svalové hypertrofie negativně podepisuje.  

Cílem této práce je přiblížit problematiku spánku a jeho vlivu na proces svalové hypertrofie.  

Tato práce shrnuje základní spánkové procesy a jeho regulaci vlivem vnějších a vnitřních podnětů. Dále 

se práce zaměřuje na popis svalové hypertrofie a hlavních signálních drah s ní spojených, rozebírá 

stavbu kosterního svalu a věnuje se i důležitým hormonům svalovou hypertrofii ovlivňujícím a 

regulujícím. Nakonec se pokouší spojit oba tyto procesy dohromady, dokázat a vysvětlit pozitivní vliv 

spánku na růst svalů a jeho fundamentální roli v procesu svalové hypertrofie. Úplným závěrem práce 

popisuje negativní dopad nedostatku spánku a spánkové deprivace na růst svalů a jejich spojení se 

svalovou atrofií. 
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2 Spánek 

Spánek je základním fyziologickým procesem lidského organismu, jehož význam lze odůvodnit 

i z hlediska evoluční biologie. Pokud by spánek nebyl esenciální pro přežití, evoluční tlak by 

pravděpodobně vedl k jeho redukci nebo ztrátě v průběhu času. Skutečnost, že spánek tvoří významnou 

část denního režimu člověka s doporučenou délkou 7-9 hodin denně, naznačuje jeho klíčovou roli ve 

fyziologických procesech a adaptaci organismu na okolní prostředí.  

Spánek je proces celkového utlumení organismu, snížení pohybu celého těla, neschopnost reakcí 

na vnější podněty a zvuky a potlačení kognitivních funkcí. Je charakterizován postupnými změnami 

behaviorálních a fyziologických vlastností organismu (Chokroverty, 2010). 

Spánek je rozdělen do dvou základních stavů – REM spánek (rapid eye movement) (Aserinsky 

& Kleitman, 1953) a NREM spánek (non-REM), které se periodicky střídají v průběhu noci (K.-S. Chen 

et al., 2018). V průběhu REM spánku se epizodicky objevují trhavé pohyby očí a pohyby některých 

dalších obličejových svalů, ostatní svaly našeho těla jsou však nepohyblivé, takovému stavu se říká 

atonie (Romigi et al., 2023). Při REM spánku jsou přítomny theta vlny a je spojen s výskytem snů 

(Hirshkowitz, 2004). Dohromady tvoří REM spánek 20-25 % celkového spánku (Chokroverty, 2010). 

NREM spánek je naopak spojen s pomalými vlnami (SWS – slow wave sleep), slabým svalovým tonem 

a nízkou kognitivní a psychologickou aktivitou. NREM spánek je přítomen ze 75-80 % celkové doby 

spánku (Chokroverty, 2010) a je rozdělen do tří fází, které se dělí podle hloubky spánku na lehký (N1), 

hlubší (N2) a nejhlubší (N3) (Charbonnier et al., 2011; Tian et al., 2017). REM a NREM spánek se za 

noc vystřídají přibližně 4-6 krát, přičemž celkový cyklus trvá 90-100 minut (Chokroverty, 2010; Chen 

et al., 2018; Memar & Faradji, 2018). 

Spánek má na lidský organismus významný vliv a děje se při něm mnoho důležitých procesů. 

Mezi ty nejdůležitější patří celková regenerace organismu. V průběhu spánku se snižuje celkový 

energetický výdej, při němž jsou regulovány pocity hladu a sytosti (Jung et al., 2011; Seol et al., 2023). 

Má pozitivní účinky na imunitní systém tím, že zvyšuje primární imunitní reakce, což je první odezva 

imunitního systému po setkání s patogenem pomocí aktivací B a T lymfocytů, které se množí a produkují 

protilátky (Chaplin, 2010). Spánek snižuje riziko vzniku kardiovaskulárních chorob (Al-Abri et al., 

2023; Nagai et al., 2010), snižuje krevní tlak (Ali et al., 2020), tepovou frekvenci (Y. Xu et al., 2023) a 

má protizánětlivé účinky. Dále má prokazatelně pozitivní vliv na učení a paměť (Schäfer et al., 2020), 

zvyšuje neuromotorické dovednosti a jejich učení (Sousa et al., 2022), snižuje vznik a rozvoj 

psychologických poruch jako jsou deprese (X. Li et al., 2023) nebo posttraumatická stresová porucha 

(Agorastos & Olff, 2021; Miller et al., 2020). Nedostatek spánku pozitivně koreluje s nižšími 

neurobehaviorálními a neurokognitivními výkony (Assefa et al., 2015). 
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2.1 Regulace spánku 

2.1.1 Tělesná teplota 

Tělesná teplota jedince se během dne mění (C. Harding et al., 2019; Obermeyer et al., 2017) 

Mají na ní vliv jak vnitřní fyziologické pochody těla, tak vnější vlivy zapříčiněné jak změnou teploty 

okolí, sociálními interakcemi, pohybem, příjmem potravy apod. (A. Chen et al., 2022; Inagaki & 

Human, 2020; Perry et al., 2020). Teplotu lidského těla ovlivňuje také cirkadiánní systém a je také 

regulována řadou fyziologických procesů jako jsou například hormony (Baker et al., 2020) Tělesná 

teplota (konkrétněji teplota jádra) se ale mění i během spánku.  Obecně lze říci, že teplota těla během 

spánku je celkově nižší než během dne (Barrett et al., 1993; Park et al., 2015; X. Xu & Lian, 2024).  

Pokles teploty se nicméně objevuje i několik hodin před spánkem. Nejnižší teplota před nástupem 

spánku je zhruba jednu hodinu před usnutím a po usnutí i nadále klesá (Kräuchi et al., 2000). Je to signál 

připravenosti organismu na spánek (Murphy & Campbell, 1997). Nejvýznamnější propad teploty se 

pohybuje kolem 70-80 minut po usnutí (Gillberg & Åkerstedt, 1982; Kräuchi et al., 2000) a to přibližně 

o 0.31 +/-  0.09°C (Barrett et al., 1993). V průběhu noci se může lehce zvyšovat a opět klesat v závislosti 

na hloubce spánku. S přicházejícím ránem a postupným probouzením se tělesná teplota opět zvyšuje 

(Gillberg & Åkerstedt, 1982; Park et al., 2015). 

 Kromě cirkadiánního systému, metabolické aktivity a hormonální regulace, mají na tělesnou 

teplotu vliv i termoregulační centra, konkrétně preoptic-anterior hypothalamus, který je pomocí 

nervových spojení a chemických signálů napojen na SCN (suprachiasmatické jádro, suprachiasmatic 

nuclei) (Krauchi & Deboer, 2010),, a jejich neurony (warm-sensitive/citlivé na teplo, cold-

sensitive/citlivé na chlad) ovlivňují snižování teploty mozku a těla při nástupu NREM spánku, kdy je 

více zvýšena aktivita neuronů citlivých na teplo (E. C. Harding et al., 2019). Při REM spánku se naopak 

lehce zvyšuje teplota mozku (Hoekstra et al., 2019). Přesný důvod je předmětem spekulací, nicméně se 

předpokládá, že je to důsledkem zvýšení průtoku krve z teplejšího tělesného jádra do mozku (Bergel et 

al., 2018) nebo naopak jen jako nefunkční vedlejší produkt funkcí zvýšené neuronální aktivity (Lyamin 

et al., 2018). 

 Důvod snižování tělesné teploty není stoprocentně objasněn, nicméně existuje několik možných 

důvodů. Například snížení energetického výdeje nebo regulace genové exprese (E. C. Harding et al., 

2020), která funguje na základě CLK kináz (CDC-like kinases), které reagují na změnu teploty, 

fosforylují SR proteiny (Serine and arginine-rich), které jsou zapojené v sestřihu RNA a tím ovlivňují 

transkripci genů (Haltenhof et al., 2020; Preußner et al., 2017). 

2.1.2 Proces S a Proces C 

Spánek (respektive střídání bdění a spánku) a jeho regulace je možné popsat více způsoby a 

modely (Beersma, 1998), jedním z nich je dvouprocesový model zobrazující interakci dvou 

proměnných: homeostatický Proces S (sleep-dependent, na spánku závislý) a cirkadiánní Proces C 
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(sleep-independent circadian, na spánku nezávislý cirkadiánní) (Borbély, 1982). Hodnota Procesu S 

v rámci tohoto modelu stoupá v době bdění, v jeho průběhu se dále exponenciálně zvyšuje a během 

spánku zase snižuje (Puente Muñoz et al., 2002). Proces C má dvě komponenty: Upper C a Lower C, 

které se periodicky střídají během 24 hodin (Klerman et al., 1996) přibližně stejně jako se mění tělesná 

teplota. Střídání mezi stavem bdění a spánku je závislé na oscilaci těchto dvou procesů 24hodinového 

cyklu. Tyto dva procesy sice společně vytvářejí potřebu spánku a spánek a bdění regulují, ale fungují 

samostatně a na sobě částečně nezávisle (Borbély, 1982; Van Dongen & Dinges, 2003) Zatímco Proces 

S je závislý na samotném střídání spánku a bdění, Proces C je regulován cirkadiánním systémem a jeho 

oscilací (Klerman et al., 1996). Proces S postupně stoupá až do chvíle, co se střetne s hladinou Upper 

C. Toto je doba, kdy nám začíná spánek. Od té doby klesá, dokud se nesetká s hladinou Lower C. 

V tomto okamžiku nastává bdění a celý model se opakuje (Waterhouse et al., 2012) (viz Obrázek 1). 

Oba tyto procesy jsou navzájem spojeny i s měnící se tělesnou teplotou v průběhu dne a dalšími 

metabolickými a endokrinními procesy (Borbély, 1982). 

 

 

Obrázek 1 (Waterhouse et al., 2012) – Hladiny S a C v průběhu dne 

Hladina Procesu C je znázorněna plnou čarou s označením Upper a Lower C, Proces S je znázorněn tečkovanou čarou 

v průběhu bdění, kdy se exponenciálně zvyšuje, dokud nedosáhne k hladině Upper C. V tuto chvíli začíná spánek. Čárkovaně 

je proces S znázorněn v průběhu spánku, kdy se snižuje a ve chvíli setkání hladin s Lower C nastává bdělost a opět se jeho 

hladina zvyšuje.  

2.1.3 Cirkadiánní rytmus a suprachiasmatické jádro (SCN) 

Cirkadiánní rytmy jsou cyklicky se opakující biologické změny na úrovni organismu, kdy jeden 

cyklus trvá přibližně 24 hodin (Czeisler et al., 1999; Vitaterna et al., 2001). Tyto rytmy jsou jednak 

měníregulované střídáním dne a noci díky rotaci Země kolem své osy, ale také dalšími vnitřními tzv. 

Spánek Spánek Bdělost Bdělost 
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„biologickými hodinami“. Biologické hodiny je systém fyziologických procesů v těle, které zodpovídají 

za správné načasování určitých změn na úrovni organismu v konkrétní časovou dobu (Kleitman, 1949; 

Lane et al., 2023; Mohawk et al., 2012). Všechny tyto změny jsou synchronizovaně koordinovány jak 

na úrovni jedince, tak v rámci celé populace a jiných organismů. Tyto cirkadiánní rytmy se totiž objevují 

u všech zatím známých forem života, tedy jak bakterií, rostlin, hub, živočichů a samozřejmě lidí. (Bus 

et al., 2023; Froy, 2011; Hendricks et al., 2000; Lane et al., 2023; Mohawk et al., 2012; Newman et al., 

2008; Pokhilko et al., 2012; Tobler & Neuner‐Jehle, 1992) 

Cirkadiánní rytmy mají své charakteristické vlastnosti, například jsou nezávislé a soběstačné. 

Nejsou závislé na vnějších podmínkách, avšak změny vnějších podmínek napomáhají cirkadiánní 

systém korigovat (Vitaterna et al., 2001). Cirkadiánní systém se tedy s vnějšími podmínkami přirozeně 

synchronizuje (D. M. Berson et al., 2002; Daan & Pittendrigh, 1976; Didikoglu et al., 2023; Pamuk & 

Turan, 2022). S tím souvisí i problémy moderních technologií (chytré telefony, televize, dopravní 

prostředky atd.) (Hysing et al., 2015). Například při cestování z jednoho časového pásma do druhého 

nejsou biologické hodiny synchronizované s lokálními podmínkami. Náš cirkadiánní systém je 

fyziologicky nastaven na střídání dne a noci na konkrétním místě, proto poté při rychlém přesunu do 

místa s časově rozdílným střídáním dne a noci je mozek stále „nastaven“ na nám fyziologicky přirozené 

podmínky a trvá několik dní, než se dokáže synchronizovat s tamními novými podmínkami 

(Kantermann et al., 2007; Suvanto et al., 1993). V extrémních případech se objevuje fenomén zvaný jet 

lag, což je porucha cirkadiánního rytmu, která se vyskytuje při cestování letadlem přes více časových 

pásem, které se projevuje obtížemi se spánkem, usínáním, bolestmi hlavy, špatnou koncentrací a únavou 

(Herxheimer, 2014; Janse van Rensburg et al., 2020; F. Zhang et al., 2020). Kromě střídání světla a tmy 

může být cirkadiánní systém synchronizován také například fyzickou aktivitou, změnou teploty, 

sociálními interakcemi anebo příjmem potravy (BaHammam & Pirzada, 2023; Fernandes et al., 2021; 

Shen et al., 2023; Sonker & Singaravel, 2021). 

Centrum cirkadiánního systému je lokalizováno v hypothalamu, kde jsou shluky nervových 

buněk (asi 10 000 neuronů) (Rasmussen & Bellinger, 2018) známých jako surprachiasmatická jádra 

(Golombek & Rosenstein, 2010). Tato jádra jsou regulována měnící se světelnými podmínkami a 

přijímají informace o těchto podmínkách z retiny oka, která je spojena s hypothalamem (tzv 

Retinohypothalamic tract – RHT, což je nervová dráha spojující sítnici oka s hypothalamem v mozku, 

je tvořena axony vnitřně fotosenzitivních retinálních gangliových buněk) (Jiao YY et al., 1999). Mezi 

neurotransmitery, které jsou při této signalizaci využity patří například glutamát (Ebling, 1996), který 

zprostředkovává informace o světelném signálu do hodinového systému organismu (Hannibal, 2002). 

Světlo dopadající na retinu způsobuje aktivaci dráhy melanopsinu (D. Berson, 2003), což je 

fotopigment, který je citlivý na krátké vlnové délky světla (Lucas et al., 2014). Tato aktivace způsobuje 

v buňkách depolarizaci, která vede k vylití glutamátu z glutamátergních neuronů, aktivaci SCN a expresi 

genů, které poté regulují potřebnou reakci na světlo (zúžení zornice, negativní maskování (potlačení 
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chování a pohybu v reakci na světlo) apod.) (Jagannath et al., 2015; Mrosovsky & Hattar, 2003;)  a stejně 

tak napomáhají synchronizaci SCN v rámci cyklu dne a noci. 

Přestože je SCN primární a základní struktura pro regulaci 24. hodinového cyklu v těle, 

jednotlivé orgány mohou též samostatně vykazovat cirkadiánní autoregulaci (Yamazaki et al., 2000). 

Cirkadiánní systém funguje na principu negativní zpětnovazebné transkripční a translační 

smyčky hodinových genů (Sato et al., 2006). Heterodimer transkripčních faktorů CLOCK (circadian 

locomotor output cycles kaput) a BMAL1 (brain and muscle arnt-like protein-1) nasedají na E-box 

regulační sekvenci, tím aktivují transkripci genů z rodiny Cryptochrome (Cry1, Cry2) a Period (Per1, 

Per2), cože vede ke zvýšení hladin CRY a PER proteinových represorů (Gekakis et al., 1998), které jsou 

společně v komplexu s kasein kinázou translokovány do jádra a inhibují aktivitu CLOCK a BMAL1 a 

tím transkripci nových genů (Kume et al., 1999; C. Lee et al., 2001).  

 

 

Obrázek 2 – Schéma negativní zpětnovazebné smyčky biologických hodin (Siepka et al., 2007) 

Komplex BMAL1 (brain and muscle arnt-like protein-1) - CLOCK (circadian locomotor output cycles kaput) aktivuje 

transkripci genů Per1, Per2 (Period), Cry1, Cry2 (Cryptochrome) Proteiny PER a CRY spolu v cytoplazmě interagují a 

translokují do jádra v komplexu s CK1 δ/ε (casein kinase 1). Tam tento komplex interaguje s BMAL1-CLOCK a inhibuje 

transkripci genů Per a Cry. Proteiny FBXL3 (F-box/LRR-repeat protein 3) a β-TrCP (Beta transducin repeat-containing protein) 

je mohou označit ubiquitinací pro jejich degradaci v proteasomu. 

  

Negativní 
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2.1.4 Melatonin 

Jedním z dalších důležitých regulátorů spánku je hormon melatonin, který kromě jiných 

fyziologických procesů snižuje tělesnou teplotu, funguje jako signál pro tělo, aby se připravilo na 

spánek. Je to jeden z hlavních synchronizátorů periferních hodin (Dawson & Encel, 1993). Melatonin 

má dále významný vliv na imunitní systém, jelikož pomocí interleukinů reguluje zánětlivost v těle. 

Zabraňuje translokaci NF-kappa B (nuclear factor kappa B, transkripční faktory ovlivňující expresi genů 

důležitých pro zánětlivé reakce, imunitu a buněčnou smrt) (Mitchell et al., 2016) z cytoplazmy do jádra. 

Tím reguluje tvorbu interleukinů (IL, protein skupiny cytokinů - signálních proteinů modulující imunitní 

odpověď, koordinující například zánětlivou nebo stresovou reakci) (Khan et al., 2023) a  

TNF-alpha (tumor necrosis factor alpha, protein skupiny cytokinů regulující růstové faktory, 

transkripční faktory, způsobuje smrt, spouští proliferaci a diferenciaci) (Idriss & Naismith, 2000). Díky 

tomu melatonin snižuje zánětlivou reakci (S.-J. Li et al., 2022; Reiter et al., 2000). Melatonin má také 

antioxidační účinky a vede ke zvyšování exprese antioxidačních enzymů superoxid dismutázy a 

glutathion peroxidázy (Mayo et al., 2002).  

Melatonin neboli N-acetyl-5-methoxytryptamin je indolový hormon produkován primárně epifýzou 

(konkrétně z buněk pinealocytů), jehož prekurzorem je hormon serotonin syntetizován z aminokyseliny 

tryptofanu (Malhotra et al., 2004). Serotonin se nejprve acetyluje N-acetlytranferázou a poté je 

methylován hydroxyindol-O-methyltranferasou na melatonin (Axelrod & Weissbach, 1960). Jeho 

sekrece je pevně synchronizována s cyklem světla a tmy, který je hlavním vnějším činitelem 

ovlivňujícím cirkadiánní rytmy. Hladina melatoninu klesá se zvyšující se intenzitou modrého spektra 

světla, jelikož jeho syntéza je světem blokována, a naopak stoupá při snižující se intenzitě světla (Redlin, 

2001). To je způsobeno stimulací specifických fotoreceptorů v sítnici, známých jako melanospinové 

gangliové buňky, které reagují na světelné podněty. Tyto buňky přenášejí informace o intenzitě světla 

na SCN v hypothalamu, které funguje jako „centrální hodiny“ cirkadiánního systému. SCN pak inhibuje 

produkci melatoninu. (Hannibal et al., 2017; Hattar et al., 2002; Nasir‐Ahmad et al., 2019) Tímto 

způsobem se mění jeho hladina, a to napomáhá navozovat stav spánku/bdění. Takto to funguje při 

standardních délkách dne a noci. Při nestandardních podmínkách jako jsou delší dny (polární den) 

zastavuje nebo snižuje světlo produkci hladiny melatoninu (Pattyn et al., 2017). Zastavení jeho produkce 

je pozorováno i při vystavování se umělému osvětlení ve večerních či nočních hodinách (Y. Zhang & 

Papantoniou, 2019). Navíc i používání moderních technologií s vysokým zastoupením modrého spektra 

světla (světlo s vysokou frekvenci a krátkou vlnovou délku v rozmezí přibližně 450-495 nanometrů) 

v pozdějších hodinách snižuje vyplavování melatoninu (Lockley et al., 2003). 

Melatoninová dráha je řízena centrálními hodinami přes SCN. Z SCN dostává epifýza signál 

k syntéze melatoninu, čímž ovlivňuje a řídí vnitřní hodiny ostatních lidských orgánů a uvolňování 

neurotransmiterů, například moduluje aktivitu osy hypofýza/nadledvinky a tím ovlivňuje syntézu 

kortikoidů (Malhotra et al., 2004).  
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2.1.5 Adenosin 

Adenosin je mimo jiné neuromodulátor produkován nervovými zakončeními a působí na 

receptory na většině buněk. Pro všechny adenosinové receptory je typická interakce s G proteiny, které 

ovlivňují činnost adenylátcyklázy a tím koncentraci cAMP (cyklický adenosin monofosfát). 

Adenosinové receptory se nazývají A1, A2, A2B a A3 adenosinové receptory (Borea et al., 2016). 

Receptor A2 zvyšuje koncentraci cAMP a má excitační funkci, zatímco A1 a A3 koncentraci cAMP 

snižují a jejich funkce je inhibiční. Obecně se ale adenosin řadí mezi primárně inhibiční 

neuromodulátory (záleží ale na typu receptorů a jejich afinitě) (Porkka-Heiskanen, 1999), jelikož 

inhibuje vylití acetylcholinu (Jackisch et al., 1984) a glutamátu (Banie & Nicholls, 1993). Mezi 

blokátory těchto receptorů patří například kofein (Schwierin et al., 1996). 

Adenosin se v těle vyskytuje převážně v podobě ATP (adenosintrifosfát), ADP 

(adenosindifosfát) nebo AMP (adenosinmonofosfát), což jsou molekuly důležité jako zdroj energie pro 

buněčné procesy v těle, jsou zásobárnou energie a hrají roli v téměř všech procesech našeho těla. Tvorba 

adenosinu je regulována hlavně neuronální aktivitou (Pull & McIlwain, 1972). Extracelulární adenosin 

je primárně odvozen z ATP, ale přestože mají stejnou adeninovou část, adenosin je hlavně 

neurotransmiter s účinky na centrální nervový systém. Většina ATP je hydrolyzována na ADP, který 

může být dále defosforylován na AMP. Dále defosforylací AMP enzymem je 5‘-ecto-nucleotidáza pak 

vzniká adenosin (al‐Rashida & Iqbal, 2014). Koncentrace adenosinu se zvyšuje například při hypoxii 

nebo ischemii (Van Wylen et al., 1986). Hladinu extracelulárního adenosinu reguluje dále také adenosin 

kináza, která adenosin fosforyluje a dále například adenosin deamináza (Reichert et al., 2022). Při 

zvýšení hladiny adenosinu je adenosin přenesen z extracelulárního do intracelulárního prostoru pomocí 

adenosinových transportérů (Brundege & Dunwiddie, 1996). 

Kofein je antagonista adenosinových receptorů. Po jeho navázání na tyto receptory prodlužuje 

bdělost a snižuje potřebu spánku a únavy. Naopak samotný adenosin má na tyto receptory opačný efekt, 

tedy zvyšuje potřebu spánku (Schwierin et al., 1996). Adenosin se nezvyšuje jen při hypoxii. Hladina 

extracelulárního adenosinu se zvyšuje i během dne a dále stoupá s prodlužující se dobou bdělosti. 

Hladina adenosinu se v těchto případech aktivitou choligerních neuronů zvyšuje a adenosin se 

akumuluje v basálním předním mozku. Takto zvýšený adenosin inhibuje nervovou aktivitu podporující 

bdění a tím umocňuje potřebu spánku (Blanco-Centurion et al., 2006). Naopak při spánku se hladina 

adenosinu postupně snižuje (Porkka-Heiskanen et al., 1997), tím se snižuje počet inhibovaných neuronů 

bdělosti. Toto spolu s dalšími faktory způsobuje probouzení organismu.  Po probuzení se může adenosin 

opět kumulovat a jeho koncentrace stoupá a tento proces se opakuje. 
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3 Svalová hypertrofie  

Svalová hypertrofie je nárůst svalové hmoty, její zesílení a zvětšení svalových vláken (Glass, 2005). 

Pokud by se jednalo o zvýšení počtu svalových vláken, mluvili bychom o hyperplasii (Schoenfeld, 

2010). Svalová hypertrofie nastává při zvýšené svalové zátěži. Svaly jsou při zátěži novými nebo 

intenzivními stimuly přetěžovány a dochází k drobnému porušení svalových vláken.  To vede k aktivaci 

signálních drah a buněčných mechanismů, které vedou ke zvýšené syntéze bílkovin, nárůstu velikosti 

svalových vláken a svaly jsou regenerovány pomocí satelitních buněk, cytokinů a interleukinů (Lim et 

al., 2022; Peake et al., 2017). Zapínají se myogenní dráhy, které vedou ke zvětšení myofibriálních 

proteinů myosinu a aktinu. Také se při těchto procesech zvýší celkový počet paralelních sarkomer 

(viz 3.1. Stavba kosterního svalu) (Toigo & Boutellier, 2006).  

Existuje více druhů hypertrofie. Kromě klasické hypertrofie se objevuje například 

sarkoplasmatická hypertrofie. To je stav, kdy se zvětšuje objem sarkoplasmy, která vyplňuje prostor 

mezi svalovými vlákny. Konvenční hypertrofie je zvětšení svalové hmoty (myofibril) přímo v průběhu 

silového tréninku. Dále například existuje postupná akumulace a shlukování proteinů myofibril před 

růstem svalových vláken, tento jev se nazývá jednoduše shlukování myofibril (myofibril packing, 

myofibrilární hypertrofie) (Roberts et al., 2020). Při sarkoplasmatické hypertrofii se ovšem jedná pouze 

o svalový nárůst z důvodu otoku buněk, nikoli o nárůst silový, z tohoto důvodu se občas nazývá 

nefunkční hypertrofie (Schoenfeld, 2010).  

3.1 Stavba kosterního svalu 

Mezi svalovými vlákny je napříč organismy široká diverzita. Rozdíly jsou pozorovány ve 

funkčnosti, morfologicky a strukturně (Schiaffino & Reggiani, 1994). Lidské svaly jsou fyziologicky, 

funkčně i strukturně rozdílné díky odlišnému způsobu pohybu a způsobu života (chůze po dvou nohách, 

vzpřímený postoj atd.). Dalším podstatným rozdílem je vývoj nervové soustavy (Dalise et al., 2020; 

Rodrigues et al., 2019).  

Zjednodušeně se sval skládá z myofibril (soubory aktinových a myosinových filament), které 

jsou složeny do sarkomer. Sarkomery se rozlišují podle toho, jakým způsobem jsou v nich poskládána 

filamenta aktin a myosin, což jsou specifické bílkoviny fungující jako molekulární motory. Z-linie je 

sourhn tenkých aktinových filament ohraničujících sarkomeru, M-linie je tlustá myozinová filamenta 

vedoucí středem sarkomery, I-band je část, kde se aktinová filamenta nepřekrývají ta myozinová,  

A-band je část sarkomery, kde se myozinová filamenta překrývají s aktinovými a H-zona je oblast, kde 

se nachází pouze myozinová filamenta (Burgoyne et al., 2015; Dreizen et al., 1984; Lange et al., 2020; 

Wang et al., 2021). Jejich vzájemná aktivita umožňuje stah svalu (viz dále). Jednotlivá svalová vlákna 

se seskupují a tvoří primární svalový svazek. Ty se spojují a vytvářejí sekundární svalový svazek a dále 

až svazky vyšších řádů, které dohromady formují svalové snopce tvořící sval (Gillies & Lieber, 2011; 

Mukund & Subramaniam, 2020).  
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 Existují rozdílné typy svalových vláken. Typ I – slow twitch/slow oxidative nebo také pomalá 

červená svalová vlákna, typ II.A nebo II.X – fast twitch, fast oxidative glycolytic, rychlá červená vlákna, 

typ II.B – fast glycolytic, což jsou rychlá bílá vlákna (Burke et al., 1971; Murgia et al., 2015, 2021; 

Talbot & Maves, 2016). Bylo nalezeno více typů svalových vláken, sedm až osm (Staron, 1997; Sciote 

et al., 1994). Primárně jsou tyto svaly rozdělovány podle různých kritérií. Například na základě jejich 

aktivity s myofibriální ATPázou (Bárány, 1967) nebo podle aktivity různých metabolických enzymů 

(Burke et al., 1971; Murgia et al., 2015; Ogata & Mori, 1964).  

 Myosin je svalový protein skládající se z těžkých a lehkých řetězců a hraje důležitou roli jako 

molekulární motor při svalové kontrakci. Myosinová rodina je velice obsáhlá, nicméně v kosterním 

svalu a v sarkomerách se převážně vyskytuje myosin typu II (Sellers et al., 1996). Na myosin se nadále 

vážou mysoin vazebné proteiny (myosin binding proteins, MBP). Mezi hlavní MBP patří například  

C-protein (Okagaki et al., 1993) vázající se na C terminální oblast anebo subfragment 2 (S2), který se 

váže na N terminální oblast (Gruen & Gautel, 1999).  

 Aktinová filamenta jsou tvořena molekulami aktinu. Mezi dvěma aktinovými vlákny jsou 

vloženy molekuly tropomyosinu, které se skládají z aktinových monomerů, a je spojen s tromoninovým 

komplexem. Aktin se dále dělí na F-aktin (filamentární) (Hanson & Lowy, 1963) a G-aktin (monomerní) 

(Kabsch et al., 1990; Ulferts et al., 2021).  

 V relaxovaném svalu je nízká hladina vápenatých iontů. Na začátku kontrakce svalu se 

z nervového systému nervový vzruch nese k svalovým buňkám, na které poté signál působí. To způsobí, 

uvolnění vápníku ze sarkoplazmatického retikula, který se poté do buňky svalu dostává skrz vápníkové 

kanály. Vápenaté ionty se váží na protein troponin, to způsobí posun tropomyosinu, který uvolní místo 

mezi molekulami aktinu a myosinu. V tuto chvíli se na aktin naváže hlava myosinu (Cho et al., 2017). 

Při tomto procesu je hydrolyzován ATP na ADP a fosfát, myosin mění konformaci a pohybuje se ke 

kladnému pólu akinového vlákna, kam se váže a tím způsobí svalovou kontrakci. Poté je ADP uvolněno, 

myosin se vrací do původní polohy. Toto způsobí natažení aktinového vlákna a povolení svalu, který je 

schopen stejný proces opakovat (Sugi et al., 2018) . K zastavení kontrakce dochází ve chvíli, kdy jsou 

vápenaté ionty z myofibril odstraněny (Cho et al., 2017).  
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Obrázek 3 – Schéma srdeční sarkomery (Bottinelli & Reggiani, 2000)  

Od shora sarkolema, pod ní sarkoplazmatické retikulum, ze kterého jsou vypouštěny z ryanodinových receptorů (RyR-

DHPR) terminálních cisteren (TC) ionty vápníku, které působí na aktinová a myozinová filamenta. Dále je zde vidět M-linie, 

Z-linie a titinová filamenta, která dohromady tvoří I-band a A-band. Na myozinových filamentech je myosin binding  

protein C (MyBP-C). Vespod je zvětšené detailní schéma aktinových (AF) a myozinových (MF) filament. Je zde vidět na 

aktinovém vlákně Troponin I (TnI), Troponin C, Troponin T, Tropomyosin. Pod ním na myozinovém vlákně myosin binding 

protein C (MyBP-C), S1 fragmenty, myosinový lehký řetězec 1 a 2 (MLC1, MLC2)  

 

3.2 Signální dráhy spojené s hypertrofií  

Svaly identifikují mechanickou stimulaci, která je na ně vyvíjena. Této stimulaci se říká 

mechanotransdukce. (Jabre et al., 2021). Identifikace probíhá na základě konformační změny proteinů 

během svalové kontrakce (například u adenosin monofosfát dependentní kinázy – AMPK) (Musi et al., 

2003), dostupnosti živin (Yu & Czech, 1984) nebo celkovému energetickému stavu buňky (Ihlemann et 

al., 2000). Celkový růst svalové hmoty závisí hlavně na proteinovém obratu, tedy zvýšení rychlosti 

syntézy bílkovin a snížení jejich degradace (Tipton & Wolfe, 2001). 

3.2.1 Insulin-like Growth Factor 1 – IGF-1 

IGF-1 je růstový hormon, který je primárně produkován játry a je indukován růstovým 

hormonem (GH – growth hormone) (Mauras, 1997). Vykazuje anabolické účinky na svalovou hmotu, 

stimuluje replikaci myoblastů, zvyšuje expresi myogenních genů, diferenciaci myogenních buněk. Tento 

růstový hormon se váže na specifické insulinové a IGF1 receptory a jeho celkové zvýšení vede ke 

svalové hypertrofii (Coleman et al., 1995; Florini, 1987; Florini & Magri, 1989; O’Neill et al., 2015). 

Produkce IGF−1 může být indukována i lokálně. V kosterní svalovině je při optimálním stimulu, tedy 

adekvátním zatížení a natažení, které je větší, než na který je sval přirozeně „zvyklý“, indukován sestřih 

Sarcolema 

Sarcoplasmatické retikulum 

Actinová filamenta 
Myosinová 

filamenta 
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IGF-1 genových produktů, což napomáhá adaptaci svaloviny na tyto intenzivní nebo nové stimuly 

(Goldspink, 1999). Takto lokálně zvýšený IGF-1 specializovaný pro daný sval vede ke svalové 

hypertrofii (DeVol et al., 1990; Musarò et al., 2001). Existují různé isoformy IGF-1 jako například  

IGF-1Ea vyskytující se primárně v srdeční svalovině, kde se uplatňuje při hojení a regeneraci (Gallego-

Colon et al., 2015; Santini et al., 2007, 2011; Vinciguerra et al., 2009).  

IGF-1Ea se ale vyskytuje i v kosterní svalovině, kde jeho redukce vede ke snížení myogeneze (Matheny 

& Nindl, 2011). Dalším typem je IGF-1Eb, jehož aktivita se zvyšuje při mechanické stimulaci svalu a 

jeho zvýšení indukuje tvorbu satelitních buněk, tedy myogenních buněk, dále zlepšuje regeneraci a 

podporuje růst tkání (Feng & von Bartheld, 2011; Goldspink, 2005; Goldspink et al., 2010; Rotwein, 

1986). Poslední typ je IGF-1Ec, jehož aktivita indukuje růst a hypertrofii v mechanicky zatěžovaném a 

stimulovaném svalu (Philippou et al., 2009; Schlegel et al., 2013).  

3.2.2 PI3K-Akt-mTOR  

Fosfatidylinositol-3 kináza (PI3K) – Akt (proteinkináza B, PKB) – mammalian target of 

rapamycin (mTOR) je signální dráha, která hraje důležitou roli v metabolismu buňky, buněčném růstu 

a její proliferaci. 

IGF-1 při vazbě na IGF-1 receptor aktivuje PI3K, díky jejíž fosforylační aktivitě vzniká 

z fosfatidylinositol-4,5-bisfosfátu (PIP2) druhý posel fosfatidylinositol-3,4,5-trifosfát (PIP3). PIP3 se 

váže na Akt a fosfoinositid dependentní proteinkinázu 1 (PDK1) (Manning & Cantley, 2007). Akt je 

proteinkináza aktivovaná PIP3 a dalšími signály, která po aktivaci fosforyluje cílové proteiny v buňce, 

což vede k regulaci buněčných procesů jako buněčný růst, metabolismus, buněčný cyklus apod. Akt 

stimuluje proteinovou syntézu skrz mammalian targer of rapamycin (mTOR) (Edinger & Thompson, 

2002; Yin et al., 2020) například skrz fosforylaci TSC2, což je protein, který svou aktivitou inhibuje 

buněčnou proliferaci a buněčný růst.  (Inoki et al., 2002).  

Zároveň Akt svou fosforylační aktivitou inhibuje proteinovou degradaci díky potlačení funkce 

transkripčních faktorů z rodiny FOXO (forkhead box) (McManus et al., 2004), které hrají roli v regulaci 

metabolismu, buněčné proliferaci, odolnosti vůči stresu a které zajišťují ubiquitinaci a degradaci 

svalových proteinů (Link, 2019). Aktivovaná PKB dále indukuje hypertrofii a regeneraci svalu 

(Pallafacchina et al., 2002).  

mTOR je proteinkináza, která fosforyluje proteiny důležité v regulaci buněčných procesů, 

například metabolismu, anabolismu a katabolismu, buněčné proliferace apod (Saxton & Sabatini, 2017; 

Zhu et al., 2022). mTOR vytváří dva komplexy – mTORC1 a mTORC2 (Jacinto et al., 2004; Loewith 

et al., 2002), jejichž aktivita v této signalizaci se liší. mTORC1 i mTORC2 fosforylují především AGC 

kinázy, což jsou Ser/Thr kinázy, mezi něž patří PDK1, PKB, S6K a další (Leroux et al., 2018). V této 

signální dráze mTORC1 fosforyluje Akt (Sarbassov et al., 2005) a mTORC1 fosforyluje S6 kinázu 

(S6K) a eIF-4E-binding protein, které hrají roli v regulaci protein syntézy, buněčného růstu, proliferaci, 

translaci proteinů atd. (Guertin et al., 2006; Magnuson et al., 2012; Teleman et al., 2005). mTORC1 je 
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kromě růstových faktorů regulován také dostupností aminokyselin, jejichž nedostatek má za následek 

snížení mTOR signalizace a tím způsobuje pokles syntézy proteinů (Long et al., 2005). Nedostatek 

aminokyselin deaktivuje S6 kinázu a defosforyluje eIF-4E binding protein (Hara et al., 1998).  

 V signalizaci mTOR dráhy a proteinové syntéze hraje ještě roli ERK (extracelular signal-

regulated kinase, extracelulárně regulovaná kináza), která v aktivním stádiu fosforyluje TSC2 (Ma et 

al., 2007), který aktivuje mTORC1 a tím také zahajuje signální kaskádu vedoucí k syntéze proteinu 

(Winter et al., 2011). 

 

 

Obrázek 4 – PI3K-Akt-mTOR signalizace, aktivace Akt (Manning & Cantley, 2007) 

Aktivované receptory tyrosin kinázy (RTK) aktivují fosfatifylinostiol-3-kinízu (PI3K) přímo nebo skrz fosforylaci IRS1 

(Insulin receptor substrate 1). PI3K fosforyluje fosfatidylinositol-4,5-bisfosfát (PIP2) a vzniká fosfatidylinositol-3,4,5-trifosfát 

(PIP3). PTEN (Phosphatase and tensin homolog) fosfatáza potlačuje výše zmíněnou signální dráhu. Na PIP3 se váží Akt a 

PDK1 (fosfoinositid dependentní proteinkinázu 1), která potom fosforyluje aktivační smyčku Akt na T308. RTK také aktivuje 

komplex mTORC2, který potom fosforyluje Akt na S473, který může být defosforylován fosfatázou PHLPP. (Pleckstrin 

homology domain leucine-rich repeat protein phosphatase). Akt aktivuje komplex mTORC1fosforylací TSC2 (Tuberous 

sclerosis 2) v komplexu s TSC1 (Tuberous sclerosis1), což zablokuje schopnost TSC2 aktivovat GTPázu pro Rheb (Ras 

homolog enriched in brain), čímž se akumuluje Rheb-GTP, který aktivuje mTORC1, který fosforyluje další proteiny jako 

například 4E-BP1 (Eukaryotic translation initiation factor 4E (eIF4E) binding protein 1) a motivy kinázy S6K1/2. S6K může 

také fosforylovat PDK1. Další možností aktivace mTORC1 skrz Akt je prostřednictvím PRAS40 (The proline-rich Akt 

substrate of 40 kDa). Ve chvíli, kdy jsou aktivovány mTORC1 i S6K, fosforylují se serinové zbytky IRS1, které jsou následně 

degradovány. Takto funguje negativní zpětná vazba k zeslabení PI3K-Akt signalizace.  
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3.2.3 Myostatin/Activin  

Myostatin je protein, který je součástí rodiny tranforming growth factor β (TGFβ) Myostatin je 

produkován svalovými vlákny a funguje jako negativní regulátor svalové tkáně, to znamená, že svou 

aktivitou inhibuje růst svalu (McPherron et al., 1997). Myostatin svou aktivitou inhibuje proliferaci a 

diferenciaci myoblastů (kmenové buňky kosterní svaloviny, předchůdci svalových buněk) skrz inhibici 

transkripčních faktorů (například MyoD a jiné), které jsou důležité ve svalové myogenezi (tvorba svalů 

způsobená seskupováním jednotlivých myoblastů do svalových vláken) (Bentzinger et al., 2012; 

Langley et al., 2002; McFarlane et al., 2011; Rı́os et al., 2002). Ke své funkci potřebuje navíc ještě 

minimálně jeden protein z rodiny TGFβ – Activin. Activin je primárně produkován gonádami, u nichž 

stimuluje uvolňování folikulostimulačního hormonu (Bernard & Tran, 2013; Moody et al., 2022). 

Kromě toho activin funguje i v jiných tkáních, kde mezi jeho funkce patří například buněčná proliferace 

a diferenciace (Clotman & Lemaigre, 2006) nebo hojení ran (Bamberger et al., 2005). 

 Myostatin a activin se váží na receptory typu I (ActRIB/ALK4 a ALK5) (Rebbapragada et al., 

2003) a typu II (ActRIIB) (Rebbapragada et al., 2003) a ACVR2 (S.-J. Lee & McPherron, 2001), které 

po navázání na activin receptor-like kinázu (ALK) indukují fosforylaci proteinů Smad2/3 

(Rebbapragada et al., 2003), které poté svou aktivitou dokáží regulovat transkripci konkrétních genů, 

která vede k degradaci svalových proteinů (Moustakas et al., 2001; R. Sartori et al., 2009).  

 Inhibicí myostatinové dráhy je možné docílit vyšší hypertrofie a zabránit svalové atrofii (S.-J. 

Lee et al., 2012). Mezi takovéto inhibitory patří například follistatin, myostatin propeptid (S.-J. Lee & 

McPherron, 2001) nebo GASP-1/GASP-2 (Hill et al., 2003), což jsou inhibičně vazebné proteiny. 

Follistatin reguluje myostatinovou, a i activinovou dráhu (S.-J. Lee et al., 2010). Jeho aktivita reguluje 

svalový růst jak na systematické úrovni, ale primárně na úrovni lokální, například rozdílnými efekty 

mezi anteriorními a posteriorními svaly (Y. Liu et al., 2021). Mezi další inhibitory myostatinové dráhy 

patří také hormon testosteron (Ghanim et al., 2019). 

 Myostatin dále modifikuje poměr mezi svalovou a tukovou hmotou. Snížení aktivity myostatinu 

vede k celkové tělesné rekompozici, konkrétně zvýšení procenta svalové hmoty a snížení procenta 

tělesného tuku (McPherron & Lee, 2002). 
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4 Vliv spánku na svalovou hypertrofii  

Spánek má na lidský organismus a tělesné zdraví, metabolismus a psychologické funkce opravdu 

zásadní vliv. Svalová hmota je zase důležitá pro optimální fyzickou zdatnost, funkčnost těla a 

metabolickou flexibilitu (Baskin et al., 2015) (viz výše). Během spánku se aktivuje mnoho signálních 

drah ovlivňující regulaci tvorby, proliferace a diferenciace svalových buněk a bílkovin, což způsobuje 

růst svalové tkáně a svalovou hypertrofii.  

4.1 Svaly a cirkadiánní geny 

Spánek a cirkadiánní systém řídí a ovlivňují mnoho tkání a orgánů v těle, ale také každá tkáň 

zvlášť disponuje svými vlastními geny (CCG – Clock-controlled genes), které jsou ovlivňovány 

hodinovými geny. Každý orgán a tkáň proto má vlastní cirkadiánní regulaci. Kosterní svalstvo také 

disponuje geny, které se řídí cirkadiánními mechanismy, které hrají roli v metabolismu, transkripci a 

myogenezi (McCarthy et al., 2007) a jejich exprese je převážně v souladu s aktivní pohybovou fází dne 

(Wolff & Esser, 2012).Bylo nalezeno přes více než 2300 CCG (Pizarro et al., 2012). Mezi geny účastnící 

se regulace svalové tkáně patří Bmal1, Per2 a Cry2, které patří mezi základní hodinové geny. Přímo 

svalově specifické cirkadiánně řízené geny jsou například Atrogin1, MuRF1, Myh1, MyoD1, Ucp3 

(McCarthy et al., 2007).  

4.1.1 MyoD1 

Myod1 (myoblast determination protein 1) je svalově specifický cirkadiánně řízený gen 

regulující diferenciaci svalových buněk a jejich regeneraci (Davis et al., 1987; Rudnicki et al., 1993; 

Tapscott, 2005; Weintraub et al., 1989).  

Myod1 se účastní transkripce, reguluje například myogenezi (tvorba svalů způsobená 

seskupováním jednotlivých myoblastů do svalových vláken) (Bentzinger et al., 2012; Rudnicki et al., 

1993) a zachování svalové hmoty. Indukuje svalovou diferenciaci, tedy přeměňuje fibroblasty do buněk 

svalové tkáně (Choi et al., 1990; Tapscott et al., 1988). Exprese Myod1 je nejvyšší v noci (McCarthy et 

al., 2007) a je přímo regulována transkripčními aktivátory BMAL1 a CLOCK, které se váží na enhancer 

(„zesilovač“) promotoru Myod1 (Andrews et al., 2010). Navíc transkripční faktor MYOD1 se poté 

zpětně váže na enhancer promotoru Bmal1 a reguluje a zesiluje transkripci Bmal1 (Hodge et al., 2019). 

Tyto dva geny tedy fungují synergicky a zesilují cirkadiánní expresi svalově specifického hodinového 

genu.  

4.1.2 Cirkadiánní geny a mTOR dráha  

Mezi další hodinami kontrolované geny se řadí geny, které jsou zapojené do proteinové syntézy 

a celkového metabolismu bílkovin. Jsou to geny Ddit4 a Ddit4l. (Redd1, Redd2 nebo také Rpt801, 

Rpt801l) (McCarthy et al., 2007). Tyto geny jsou indukovány stresovou reakcí nebo hypoxií a inhibují 

mTOR dráhu (Brugarolas et al., 2004; Corradetti et al., 2005; Sofer et al., 2005). Ddit4l je navíc během 
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počáteční fáze hypertrofie downregulován, tedy organismus snižuje jeho produkci (McCarthy et al., 

2007) a upregulován (jeho produkce se zvyšuje) v počátečních fázích svalové atrofie (Pisani et al., 

2005).  

Cirkadiánní rytmy fungují na principu oscilace trvající přibližně 24 hodin (Yoo et al., 2004). 

Tato oscilace se prostřednictvím různých fyziologických změn projevuje ve všech typech tkání a orgánů 

na úrovni například transkripční nebo metabolické. SCN získává informace z vnějšího prostředí různými 

podněty jako je světlo, fyzická aktivita, příjem potravy atd. O světelných podmínkách získává SCN 

informace skrz RHT (viz 2.1.3. Cirkadiánní rytmus a suprachiasmatické jádro), to poté ovlivňuje 

molekulární hodiny, které prostřednictvím neurohumorálních signálů (tedy komunikačních mechanismů 

zahrnujících interakci nervového a endokrinního systému) a teploty synchronizují svaly a další orgány 

díky transkripci příslušných genů (Balsalobre et al., 2000; Brown et al., 2002). Většina této regulace 

v kosterní svalovině spouští transkripci genů podílejících se na metabolismu substrátu, v případě svalu 

metabolismu glukózy a inzulinové signalizace (Baron et al., 1988). Mezi geny hrající roli v insulinové 

signalizaci v kosterní svalovině patří například Irs1, Tbc1d1 nebo Insr. Tyto geny vykazují cirkadiánní 

expresi pro optimální regulaci hladiny glukózy v krvi. Jejich exprese je zastavena přes den, když SCN 

registruje světelné stimuly skrz RHT (Pizarro et al., 2012), takže senzitivita na insulin se v průběhu dne 

v kosterním svalu snižuje a v noci naopak zvyšuje. Navíc i melatonin zlepšuje inzulinovou senzitivitu, 

jelikož ovlivňuje receptory na buňkách Langerhansových ostrůvků (buňky slinivky břišní), které 

regulují sekreci inzulinu (Heo et al., 2018a; Ramracheya et al., 2008; Zanuto et al., 2013). Insulin hraje 

roli v dráze PI3K-Akt-mTOR jakožto jeden z hlavních aktivátorů této signální kaskády (viz 3.2.2. PI3K-

Akt-mTOR). Zvýšení insulinové senzitivity svalů v noci znamená potencionální zvýšení aktivity PI3K-

Akt-mTOR signální kaskády a zvýšení proteinové syntézy na základě aktivace mTOR.  

Regulace proteinové syntézy na základě signalizace S6K/ERK-mTOR také vykazuje 

cirkadiánní aktivitu (Chang et al., 2017). Aktivita ERK a S6K vede k fosforylaci a aktivaci mTOR 

signální kaskády, která zapříčiňuje zvyšování proteinové syntézy (viz 3.2.2 PI3K-Akt-mTOR). V noci 

je aktivita ERK a S6K v kosterním svalu vyšší než přes den (Chang et al., 2017), to znamená 

potencionální zvýšení proteinové syntézy ve svalu a zvýšení svalové hypertrofie během spánku. 

4.2 GH a IGF-1 a spánek  

GH (Growth hormone) a IGF-1 se řadí mezi molekuly účastnící se a vyvolávající anabolické 

reakce a napomáhající stimulovat svalový růst. Mezi další anabolické hormony se řadí také například 

testosteron (Fink et al., 2018). Hladina hormonů GH i IGF-1 se během dne a noci mění. 

GH je vylučován hypofýzou a je regulován GHRH (GH-releasing hormone), který stimuluje 

jeho syntézu a somatostatinem, který jeho syntézu inhibuje (Hartman et al., 1993). Sekrece GH je 

stimulovaná během spánku, je na spánku závislá a nevykazuje vlastní cirkadiánní rytmus. Nicméně jeho 

sekrece se mění v závislosti na dalších faktorech jako je věk, pohlaví, metabolismus, tělesná aktivita 

apod. Během spánku se zvyšuje, a naopak v nepřítomnosti spánku je výrazně snížena (Sassin et al., 
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1969). Vyplavování GH začíná během několika desítek minut po zahájení spánku (cca 30-40 min) a 

maximálních hodnot dosahuje přibližně kolem 70-90 minut. Poté jeho hladina zůstává stabilní a 

s postupem času se zase snižuje (Takahashi et al., 1968) Maximální koncentrace hladiny GH je spojena 

s nástupem SWS (slow wave sleep) při NREM spánku (Honda et al., 1969) a při snížení zastoupení 

NREM spánku vede k poklesu vyplavování GH (Sassin et al., 1969). Vyplavování GH není závislé 

pouze na NREM spánku. V jeho průběhu nastává zvýšení vyplavování GH častěji, nicméně už nejsou 

spojeny s nástupem SWS, ale mohou nastat i během REM spánku. To naznačuje, že GH není pevně 

závislý na SWS, ale jeho hodnoty jsou během něj nejvyšší (Davidson et al., 1991).  

Oba hormony hrají roli v růstu buněk a proteinovému metabolismu a navzájem se ovlivňují. 

Produkce IGF-1 je závislá na tvorbě a koncentraci GH. Se zvyšující se hladinou GH se zvyšuje i hladina 

IGF-1, který poté pomocí zpětnovazebné smyčky uvolňování GH naopak potlačuje (Daughaday, 2000). 

IGF-1 totiž stimuluje sekreci somatostatinu, který inhibuje produkci GH (Romero et al., 2012). Tedy 

zvýšení GH v průběhu spánku vede ke zvýšené produkci IGF−1, který poté ovlivňuje proliferaci 

myoblastů a růst svalové tkáně. Zvýšená koncentrace IGF-1 je spojena se zvýšením delta spánku (Prinz 

et al., 1995). 

4.3 Melatonin a svaly 

Syntéza melatoninu probíhá kromě epifýzy také v jiných orgánech a tkáních. Enzymy spjaté se 

syntézou melatoninu se vyskytují také v sítnici (Cardinali & Rosner, 1971), mozečku (Bubenik et al., 

1974) a dalších tkáních jako například žaludek, varlata, mícha, mozková kůra atd. (Stefulj et al., 2001) 

Melatonin se také syntetizuje v enterochromafinních buňkách střeva (Raikhlin & Kvetnoy, 1976), 

brzlíku, srdci, placentě, játrech, ale jeho přítomnost je detekována i v kosterní svalovině (Sanchez-

Hidalgo et al., 2009; Stefulj et al., 2001). 

Během stavů oxidativního stresu a zvýšeného zánětu dochází k významnému poškození 

strukturálních a funkčních prvků v kosterních svalech, zejména k poškození proteinů a DNA. Toto 

poškození má za následek ztrátu svalové hmoty a snížení svalové síly, což může vést k oslabení a 

poruchám pohybu (Mecocci et al., 1999; Powers et al., 2005). 

Melatonin zachycuje volné radikály a snižuje oxidační poškození (viz 2.1.4 Melatonin), čímž 

dokáže zlepšit svalový metabolismus a sílu (Obayashi et al., 2016). Také díky těmto antioxidačním 

účinkům zlepšuje stav a tvar svalových mitochondrií, jelikož inhibuje póry mitochondriální permeability 

a tím udržuje mitochondriální membránový potenciál a zachovává mitochondriální funkce (Favero et 

al., 2017, 2019; Hibaoui et al., 2011; Luchetti et al., 2007).  

 Mitochondrie jsou buněčné organely produkující energii ve formě adenosintrifosfátu (ATP), 

který je nejdůležitějším zdrojem energie celého organismu (Dong & Tsai, 2023). Svaly využívají energii 

ATP zejména pro zkrácení svalového vlákna, které závisí na hydrolýze ATP v těžkém řetězci myosinu 

(viz 3.1 Stavba kosterního svalu). Díky tomu jsou mitochondrie velice důležité v motorické aktivitě 

svalu (Prompers et al., 2014). Melatonin se podílí i na zlepšení této svalové motoriky prostřednictvím 
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ovlivnění morfologie mitochondrií. Konkrétněji například hodinový gen Bmal1 hraje roli 

v mitochondriální dynamice, remodelaci a metabolické aktivitě, což způsobuje efektivnější a rychlejší 

tvorbu ATP (Jacobi et al., 2015). Těmito efekty na svalové mitochondrie může mít melatonin pozitivní 

vliv na svalovou hypertrofii díky zlepšení svalové síly a výdrže, která je se svalovou hypertrofií velmi 

těsně spojena.  

Melatonin dále zlepšuje ve svalech glukózovou homeostázu tím, že dokáže obnovit vazodilatace 

(rozšíření cév) indukované inzulinem, jejichž defekt se projevuje zejména při vysoké inzulinové 

rezistenci a neschopnosti buněk efektivně vychytávat glukózu. Inzulin zvyšuje uvolňování oxidu 

dusnatého, což způsobuje vazodilataci (Manrique et al., 2014). Melatonin zlepšuje vazodilataci tím, že 

zvyšuje insulinem indukovanou fosforylaci Akt a endotelové syntázy oxidu dusnatého, které potom 

zvyšují hladinu oxidu dusnatého v cévách, což obnovuje vazodilataci (Contreras‐Alcantara et al., 2010; 

Heo et al., 2018; C. Sartori et al., 2009). Navíc také zvyšuje glukózový transport a zvyšuje fosforylaci 

PI3K (Ha et al., 2006). Tím dokáže přispět ke svalové hypertrofii, jelikož dráha PI3K-Akt-mTOR se 

svalové hypertrofie účastní (viz 3.2.2 PI3K-Akt-mTOR). Melatonin hraje pozitivní roli i při svalové 

regeneraci a léčbě, jelikož inhibuje apoptózu a snižuje zánětlivost (Stratos et al., 2012). Zlepšením 

svalové regenerace může melatonin pomoci při zvětšení hypertrofie svalu. Zvýšená hladina melatoninu 

také v kosterním svalu vyvolává expresi genů spojených se svalovou hypertrofií, genů vývoje svalových 

vláken a buněčné diferenciace. Tato exprese je doprovázena zvýšenou expresí IGF-1 (W. Chen et al., 

2023).  
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5  Spánková deprivace 

Spánková deprivace je stav nedostatku spánku (z důvodu jeho zkrácení nebo naprosté absence) 

v průběhu několika nocí, která se negativně odráží na zdravotním, psychickém, mentálním i fyzickém 

stavu organismu (Abrams, 2015). Pokud nedostatek spánku trvá delší dobu, může se takovýto nedostatek 

akumulovat a vytváří se tzv. „spánkový dluh“, což je rozdíl mezi potřebnou dobou spánku a dobou 

získaného spánku. Tedy chronický nedostatek spánku bez potřebné regenerace (Carskadon & Dement, 

1981; Guzzetti & Banks, 2023; Webb & Agnew, 1975). Podle množství spánkového dluhu se odvíjí i 

zotavovací spánek (recovery sleep), který je potřeba k tomu, aby se organismus s nedostatkem spánku 

vyrovnal a nevyskytovaly se u něj negativní dopady spojené se spánkovou deprivací a spánkovým 

dluhem. Délka zotavovacího spánku by měla být minimálně shodná nebo převyšovat doporučovanou 

délku spánku (7-8 h), to znamená, že by se měla pohybovat v rozmezí 8-10 hodin (Guzzetti & Banks, 

2023).  

 Mezi negativní důsledky nedostatku spánku patří psychické a kognitivní problémy spojené 

s učením, pozorností, pamětí, náladou apod. Nedostatek spánku způsobuje například sníženou 

kapacitu paměti a zhoršenou konsolidaci informací (Chai et al., 2020; Cousins et al., 2018; Feld et al., 

2016; Hennecke et al., 2021). Při spánkové deprivaci se objevují emoční výkyvy a nestabilita (Tomaso 

et al., 2021), pomalé a nevhodné rozhodování (Killgore et al., 2007) a zhoršená pozornost (Mota 

Albuquerque et al., 2023).  

Kromě kognitivních a psychických problémů se mezi negativní dopady spánkové deprivace řadí 

i fyzické problémy spojené s nemocemi. Spánková deprivace zvyšuje zánětlivost v těle a zvyšuje 

oxidativní stres vyvolaný zvýšeným výskytem volných radikálů ROS (reactive oxygen species) 

(Vaccaro et al., 2020), které při jejich nadměrné hladině v těle způsobují poškození proteinů, lipidů nebo 

celých buněk (Birben et al., 2012; Katerji et al., 2019). Zvýšení hladiny ROS a dalších radikálů v těle 

vede k aktivaci protizánětlivé imunitní odpovědi skrz vyplavování protizánětlivých cytokinů (signálních 

proteinů imunitní odpovědi, které aktivují proliferaci dalších buněk imunitního systému) (Dzierzewski 

et al., 2020; C. Liu et al., 2021; Prabhakar, 2013). Tato protizánětlivá reakce má poté dopad na zdravotní 

problémy a nemoci spojené s nedostatkem spánku jako například vyšší riziko kardiovaskulárních potíží 

(Pan et al., 2023), zvýšení krevního tlaku (Sá Gomes e Farias et al., 2022), snížení insulinové senzitivity 

(Buxton et al., 2010) a rozvoj obezity (Zhou et al., 2019).  

5.1 Spánková deprivace a svaly 

Spánková deprivace patří mezi katabolické stresory (Saner et al., 2020), které zvyšují riziko ztráty 

svalů, tedy svalové atrofie, svalové síly a funkce. Nedostatek spánku způsobuje sníženou syntézu 

svalových proteinů, jelikož snižuje hladiny hormonů stojících za anabolickými procesy těla jako je 

například pozitivní regulátor svalové hmoty testosteron (Griggs et al., 1989). Testosteron navíc vykazuje 

fluktuaci během dne a jeho hladina v těle se během spánku zvyšuje (Axelsson et al., 2005). Při spánkové 

deprivaci je jeho hladina snížená, a to má za následek pokles syntézy svalových proteinů a redukci 
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svalové hmoty (Lamon et al., 2021) (viz dále). Nedostatek spánku také zvyšuje hladinu kortizolu, což 

je hormon, který je vyplavován primárně při stresové reakci a mezi jeho účinky mimo jiné patří i 

degradace svalových proteinů a potlačení syntézy svalových proteinů (Braun & Marks, 2015; Kayali et 

al., 1987; Lamon et al., 2021).  

5.1.1 Spánková deprivace a hodinové geny 

Spánková deprivace má za následek změny v expresi genů (Cedernaes et al., 2015; Cirelli et al., 

2004; Terao et al., 2006). Cirkadiánní rytmus je vytvářen specifickými geny, kterým se říká „hodinové 

geny“ (viz 2.1.3 Cirkadiánní rytmus a suprachiasmatické jádro). Hodinové geny se taktéž vyskytují 

v regulaci svalového metabolismu (viz 4.1 Svaly a cirkadiánní geny). Spánková deprivace způsobuje 

pokles a výrazné zpoždění či pozastavení exprese hodinových genů Per1/2, Cry1, Bmal1a Clock 

(Cedernaes et al., 2015; Wisor et al., 2008). Exprese těchto genů během dne a noci osciluje, při spánkové 

deprivaci se ale tato oscilace zpožďuje nebo naprosto pozastavuje. Při spánkové deprivaci se může 

například exprese genu Per1/2 zpozdit o více než hodinu od jejího běžného rytmu (James et al., 2007; 

Kavčič et al., 2011). Všechny tyto geny se také zapojují do regulace insulinové senzitivity skrz 

glukózový transportér a další komponenty insulinové dráhy (Dyar et al., 2014; J. Liu et al., 2016). Pokles 

těchto hodinových genů má tedy za následek negativní regulaci inzulinové dráhy a potenciální 

insulinovou resistenci, která negativně ovlivňuje svalovou hypertrofii (viz 4.1.2 Cirkadiánní geny a 

mTOR dráha). Během spánkové deprivace je snížena i exprese genu MyoD1 (Gomes Galvani et al., 

2021; Schwarz et al., 2013), který se také účastní regulace svalové hypertrofie (viz 4.1.1 MyoD1).  

5.1.2 Spánková deprivace a GH/IGF-1 

GH a IGF-1 jsou jeden z klíčových elementů svalové hypertrofie a syntézy svalových proteinů. 

Produkce IGF-1 je závislá na koncentraci GH a navzájem se regulují skrz zpětnovazebnou smyčku (viz 

4.2 GH a IGF-1 a spánek). Při vazbě IGF-1 na receptory aktivující PI3K a Akt způsobuje skrz další 

dráhy svalový růst (viz 3.2.1 Insulin-like Growth Factor 1 – IGF-1 a 3.2.2 PI3K-Akt-mTOR). Spánková 

deprivace je asociovaná se sníženou hladinou IGF-1 (Chennaoui et al., 2014), což má za následek pokles 

procesu fosforylace Akt a syntézy svalových proteinů (H. Chen et al., 2014). Sekrece GH je primárně 

asociována s nástupem slow-wave sleep (SWS) (viz 4.2 GH a IGF-1 a spánek). Pokud je tedy spánkový 

cyklus narušen, je narušena i sekrece GH (Weitzman et al., 1974) a během celé noci beze spánku je jeho 

uvolňování pozastaveno (Brandenberger et al., 2000). Při zotavovacím spánku po noci spánkové 

deprivace se zvyšuje jak hladina SWS, tak hladiny GH a IGF-1 (Brandenberger et al., 2000; Chennaoui 

et al., 2014). Toto naznačuje, že dlouhodobá, chronická spánková deprivace bez kvalitního zotavovacího 

spánku může mít negativní vliv na obě tyto složky účastnící se svalové hypertrofie, což by způsobovalo 

pokles syntézy svalových bílkovin a celkové snížení svalové hypertrofie. Inhibici produkce IGF-1, 

syntézy svalových proteinů a indukci proteinové degradace způsobuje také hormon kortizol (Dattilo et 

al., 2011), jehož produkce se zvyšuje jako odpověď na fyziologický nebo psychický stres. Během 
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spánkové deprivace, což je pro organismus další ze stresových faktorů, se přes noc zvyšuje hladina 

kortizolu (Dattilo et al., 2011; Omisade et al., 2010; Spiegel et al., 1999; Weibel L. et al., 1995; Wright 

et al., 2015), což má za následek pokles svalové hypertrofie a ztrátu svalové hmoty skrz inhibici IGF-1 

a proteinové syntézy.  

5.1.3 Spánková deprivace a PI3K-Akt-mTOR dráha 

PI3K-Akt-mTOR dráha je další důležitou komponentou syntézy svalových proteinů, zvýšení 

svalové hypertrofie a svalové síly. Aktivace této dráhy je vyvolaná vazbou IGF-1. (viz 3.2.2 PI3K-Akt-

mTOR). Snížením hladin IGF-1 díky spánkové deprivaci (viz 5.1.2 Spánková deprivace a GH/IGF-1) 

se sníží i aktivita celé dráhy PI3K-Akt-mTOR, což má za následek snížení syntézy svalových proteinů 

a svalové hypertrofie. Nedostatek spánku a spánková deprivace je pro organismus intenzivní stresor 

vedoucí ke zvýšení kyslíkových radikálů (ROS) (Birben et al., 2012; Vaccaro et al., 2020), které inhibují 

mTOR signalizaci (L. Chen et al., 2010; L. Zhang et al., 2009). Peroxid vodíku (patřící do skupiny ROS) 

inaktivuje tyrosin fosfatázu, která inhibuje PI3K a stejně tak inaktivuje protein fosfatázu 2A, která 

inaktivuje Akt (Raman & Pervaiz, 2019; Salmeen et al., 2003). Inaktivaci těchto dvou kináz je 

inhibována celá dráha PI3K-Akt-mTOR, což vede k inhibici syntézy svalových proteinů a snížené 

svalové hypertrofii. 

5.1.4 Spánková deprivace, testosteron a myostatin 

Testosteron je androgenní hormon, který má anabolický efekt na svalovou hmotu a podporuje 

svalovou hypertrofii (Bhasin et al., 2001; Sinha-Hikim et al., 2002; Tuček et al., 1976). Zvýšené hladiny 

testosteronu pozitivně korelují se zvýšenou expresí FGF2 (fibroblast growth factor 2), což je jeden ze 

stimulačních modulátorů satelitních buněk, který aktivuje jejich proliferaci (Ghanim et al., 2019). 

Satelitní buňky jsou kmenové buňky schopné se po jejich aktivaci diferencovat a fúzovat se svalovými 

vlákny a tím ovlivňují růst buněk (Johnson et al., 2023; Mauro, 1961). Testosteron svou aktivitou také 

podporuje fosforylaci Akt a tím ovlivňuje mTOR dráhu vedoucí ke svalové hypertrofii (White et al., 

2013). Další vlastností testosteronu je jeho schopnost inhibovat aktivitu myostatinu (Ghanim et al., 

2019c; Kawada et al., 2006; Mendler et al., 2007), což je negativní regulátor svalového růstu (viz 3.2.3 

Myostatin/Activin). Myostatin má stejně jako testosteron vliv na satelitní buňky. Na rozdíl od 

testosteronu, myostatin vykazuje negativní vliv na diferenciaci a aktivaci satelitních buněk, jelikož 

zvyšuje produkci inhibitoru Cdk2 (cyklin dependentní kinázy 2), která je zásadní v buněčném cyklu 

(konkrétněji v přechodu buňky do S fáze buněčného dělení) (Lundberg & Weinberg, 1999; McCroskery 

et al., 2003; Mohan & Asakura, 2017; Taylor et al., 2001; Thomas et al., 2000).  

Spánková deprivace má za následek snížení hladiny testosteronu (Leproult, 2011; Su et al., 

2021). Snížení hladiny testosteronu koreluje se sníženou hladinou IGF-1 a fosforylací Akt a tím 

ovlivňuje mTOR signální dráhu (Basualto-Alarcon et al., 2013; White et al., 2013) (viz výše). Navíc 

snížená hladina testosteronu zvyšuje expresi transkripčního z rodiny FOXO, který svou aktivitou 
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podporuje proteinovou degradaci na základě ubiquitinace (viz 3.2.2 PI3K-Akt-mTOR) (White et al., 

2013). Také hladina myostatinu je ovlivněna sníženou hladinou testosteronu. Pokud je nedostatkem 

spánku snížena hladina testosteronu, má to za následek sníženou inhibici myostatinu a potenciální 

zvýšení svalové degradace, pokles svalové hmoty a svalovou atrofii.  
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6 Závěr 

Tato bakalářská práce shrnuje pozitivní vliv spánku na svalovou hypertrofii a rozebírá všechny 

základní procesy s nimi spojené. Závěrem se snaží poukázat na negativní dopad spánkové deprivace na 

růst svalů.  

Spánek má na proces svalové hypertrofie významný vliv primárně díky ovlivnění signálních drah 

se svalovou hypertrofií souvisejících. Kosterní svalstvo je regulováno geny, které se řídí cirkadiánními 

mechanismy a cirkadiánně řízenými geny. Mezi takovéto geny patří Bmal1, Per2 a Cry2, což jsou 

základní hodinové geny. Patří sem i cirkadiánně řízené svalově specifické geny MyoD1, MuRF1 a jiné. 

MyoD1 reguluje diferenciaci svalových buněk, myogenezi, zachování svalové hmoty atd. Jeho exprese 

je nejvyšší v noci během spánku.  

Spánek ovlivňuje i dráhu mTOR (dráha vedoucí mimo jiné k syntéze proteinů), která je silně 

propojena s metabolismem glukózy a insulinové signalizace, primárně skrz insulin, který funguje jako 

jeden z aktivátorů této dráhy. Melatonin, hormon vyplavovaný jako signál pro tělo, aby se připravovalo 

na spánek, dokáže zlepšovat inzulinovou senzitivitu, což by mohlo vést k zvýšení aktivity mTOR dráhy 

a následnému zvýšení syntézy proteinů. Dalším aktivátorem mTOR dráhy je také IGF-1, jehož syntéza 

je stimulována díky GH. Syntéze GH je zvýšena během spánku. Oba tyto hormony jsou primárně 

syntetizovány během spánku, a to ovlivňuje i syntézu bílkovin a svalovou hypertrofii díky aktivaci 

mTOR dráhy. Melatonin kromě zlepšení insulinové senzitivity zachycuje volné radikály a má 

antioxidační vlastnosti. Také zlepšuje stav svalových mitochondrií, které fungují jako zásobárna energie 

v těle, která je poté použita k motorické a silové aktivitě svalu, což jsou také další aspekty svalové 

hypertrofie.  

Nedostatek spánku, tedy spánková deprivace má negativní dopad na svalovou hypertrofii a může 

se projevit i svalovou atrofií. Snížená doba spánku je spojena se sníženou syntézou svalových proteinů, 

jelikož snižuje syntézu hormonů spojených se zvyšováním procesu svalové hypertrofie, jako je 

například testosteron. Testosteron stimuluje proliferaci satelitních buněk, které fúzují se svalovými 

buňkami a tím ovlivňují jejich růst. Dále testosteron podporuje fosforylaci Akt kinázy, která se účastní 

signální dráhy mTOR a tím zvyšuje syntézu proteinů. Testosteron také inhibuje aktivitu myostatinu, což 

je negativní regulátor svalového růstu, čímž se zvyšuje proteinová degradace a svalová atrofie.  

Během spánkové deprivace je narušena nebo pozastavena také syntéza GH a s ním souvisejícího 

IGF-1, což vede k celkovému poklesu aktivity dráhy PI3K-Akt-mTOR a snížení syntézy svalových 

proteinů. Při nedostatku spánku se také zvyšuje hladina kortizolu, který inhibuje produkci IGF-1, a také 

peroxidu vodíku, který skrz tyrosin fosfatázu a protein fosfatázu 2A inaktivuje PI3K a Akt, čímž také 

inhibuje mTOR kaskádu a syntézu bílkovin.  

Spánková deprivace má vliv i na expresi hodinových a dalších genů. Způsobuje pokles, zpoždění 

nebo úplné pozastavení exprese hodinových genů Per1/2, Cry1, Bmal1 a Clock, které se také účastní 

regulace insulinové dráhy a mohou způsobovat insulinovou rezistenci, což negativně ovlivňuje svalovou 
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hypertrofii. Spánkovou deprivací se také snižuje exprese MyoD1, který je rovněž spojen s procesem 

svalové hypertrofie. 

 

Téma spánku se v této práci probírá velmi okrajově a celý jeho proces je shrnut do několika 

základních bodů. Spánek i téma cirkadiánních rytmů je velmi rozsáhlá, komplexní oblast a její celkové 

shrnutí by bylo velmi obtížné na zpracování. Z tohoto důvodu se text věnuje pouze základním tématům, 

která určitým způsobem souvisejí s procesem svalové hypertrofie.  

Tato práce a všechna probíraná témata se primárně zaměřují na problematiku svalové hypertrofie 

z pohledu molekulárního a fyziologického. Proces svalové hypertrofie je velice komplexní a zahrnuje 

mnoho dalších faktorů, které ji ovlivňují, jako je například optimální pohyb, silový trénink, kvalitní a 

dostatečná strava, suplementace apod. Tyto všechny aspekty jsou z obsahu práce vynechány, přestože 

jsou pro celý proces svalové hypertrofie esenciální a bez nich by se jí nedalo docílit.  

V rámci tématu spánkové deprivace se práce věnuje pouze z velké části tématům, která byla 

doposud v rámci zadané problematiky zmíněna a nevěnuje se jiným tématům, která spánková deprivace 

negativně ovlivňuje.  

Navíc se tato bakalářská práce také cíleně věnuje pouze a jenom procesu svalové hypertrofie a 

nevěnuje pozornost dalším procesům, které jsou spánkem ovlivněny. V souvislosti s problematikou 

svalové hypertrofie se často mluví i o celkové tělesné rekompozici a procentu tukové tkáně, na které má 

spánek také velice zásadní vliv. Tato témata však nejsou v textu práce rozebírána.  
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