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Abstrakt  

Cirkadiánní rytmus je biologický cyklus v lidském těle trvající přibližně 24 hodin, který 

reguluje mnoho tělesných funkcí, včetně těch kognitivních. Tento cyklus je na molekulární 

úrovni řízen transkripčně-translačními zpětnovazebnými smyčkami, složenými 

z cirkadiánních genů CLOCK, BMAL1, PER a CRY. Kognitivní funkce, jako je paměť, 

pozornost a exekutivní (výkonné funkce) jsou výrazně ovlivňovány těmito cirkadiánními 

rytmy prostřednictvím regulace tělesné teploty, regulace sekrece hormonů a regulace cyklu 

spánku a bdění. Variace v hodinových genech, známé jako polymorfismy, vedou ke vzniku 

odlišných chronotypů, které se projevují jako individuální rozdíly ve vnitřním časování 

biologických procesů. Tyto specifické polymorfismy v hodinových genech ale mohou také 

modifikovat citlivost jedince na narušení cirkadiánních rytmů, což má za následek ovlivnění 

kognitivní výkonnosti. Tato práce se zaměřuje na molekulární mechanismy, kterými 

cirkadiánní rytmy a genetické polymorfismy ovlivňují kognitivní funkce. 
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Abstract 

The circadian rhythm is a biological cycle in the human body lasting approximately  

24 hours that regulates many bodily functions, including cognitive ones. This cycle is 

managed at the molecular level by transcription-translation feedback loops composed of the 

circadian genes CLOCK, BMAL1, PER and CRY. Cognitive functions such as memory, 

attention, and executive functions are strongly influenced by these circadian rhythms through 

the regulation of body temperature, regulation of hormone secretion, and regulation of the 

sleep-wake cycle. Variations in clock genes, known as polymorphisms, result in distinct 

chronotypes that manifest as individual differences in the internal timing of biological 

processes. However, these specific polymorphisms in clock genes can also modify  

an individual's sensitivity to disruptions in circadian rhythms, resulting in an impact  

on cognitive performance. This work focuses on the molecular mechanisms by which 

circadian rhythms and genetic polymorphisms affect cognitive function. 
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Seznam použitých zkratek 

3β-HSD – 3β-hydroxysteroidová dehydrogenáza (z angl. 3β – hydroxysteroid dehydrogenase) 

ACTR – aktivátor pro receptory štítné žlázy a retinoidů (z angl. activator for thyroid and 

retinoid receptors) 

AD – Alzheimerova choroba (z angl. Alzheimer’s disease) 

ADHD – porucha pozornosti spojená s hyperaktivitou (attention-deficit hyperactivity 

disorder) 

bHLH/PAS – basic helix-loop-helix/Per-Arnt-Sim  

BMAL – z angl. brain and muscle arnt-like 

CAR – z angl. cortisol awakening response 

Ck1 – kasein kináza 1 (z angl. casein kinase 1) 

CLOCK – z angl. circadian locomotor output cycles kaput 

CRY – z angl. cryptochrome 

DBP – z angl. D-box binding PAR bZIP protein 

EFs – exekutivní funkce (z angl. executive functions) 

EZH2 – enzym (z angl. enhancer of zeste homolog) 

FASP – fosforylační místo spojené s genetickou poruchou spánkového rytmu (z angl. familial 

advanced sleep phase) 

HAT – histonacetyltransferázy/histonacetyltransferázový (z angl. histone acetyltransferase) 

HDAC – histondeacetylázy (z angl. histone deacetylase) 

Lys – lysin 

MCI – mírná kognitivní porucha (z angl. mild cognitive impairment) 

MLL1 – gen kódující methyltransferázu (z angl. mixed-lineage leukemia 1) 

MYST – rodina histonacetyltransferáz (podle zkratek Moz Ybf2 Sas2 Tip60) 

NAD+ - nikotinamidadenindinukleotid (z angl. nicotinamide adenine dinucleotide) 

NFIL3 – transkripční faktor regulovaný interleukinem 3 (z angl. nuclear factor, interleukin  

3 regulated) 

PER – z angl. period circadian regulator 

PFC – prefrontální kortext (z angl. prefrontal cortex) 

PHR – fotolýza-homologní oblast (z angl. photolyase-homologous region) 

REV-ERB – sirotčí jaderný receptor (z angl. orphan nuclear receptor from the reverse 

erythroblastosis virus) 



 

 

ROR – retinoidní receptor spojený s kyselinou retinovou (z angl. retinoic acid-related orphan 

receptor)  

RORE – ROR-vazebné elementy (z angl. retinoic acid-related orphan receptor elements) 

SCD – subjektivní kognitivní porucha (z angl. subjective cognitive decline) 

SCN – suprachiasmatické jádro (z angl. suprachiasmatic nucleus) 

SIRT1 – NAD-dependentní deacetyláza sirtuin-1 

SNP – jednonukleotidový polymorfismus (z angl. single nucleotide polymorphism) 

SRC – steroidní receptorový koaktivátor (z angl. steroid receptor coactivator) 

StAR – akutní regulační protein steroidogeneze (z angl. steroidogenic acute regulatory 

protein) 

TOL – z angl. Tower of London test 

UTR – nepřekládaná oblast mRNA (z angl. untranslated region) 

VNTR – proměnlivý počet tandemových repetic (z angl. variable number of tandem repeat) 

Wee-1 – z angl. Wee1-like protein kinase 
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Úvod  

Cirkadiánní rytmus je přirozený, biologický cyklus trvající přibližně 24 hodin. Základním 

regulátorem tohoto rytmu je SCN (suprachiasmatické jádro, z angl. suprachiasmatic nucleus), 

malá struktura v hypothalamu, která je zodpovědná za příjem informací z vnějšího prostředí.  

Když dojde k příjmu těchto informací, SCN spustí expresi genů, které jsou součástí 

transkripčně-translačních vazebných smyček, které jsou základním molekulárním 

mechanismem funkce cirkadiánního rytmu. Součástí transkripčně-translačních 

zpětnovazebných smyček jsou hodinové geny, jejichž správná exprese napomáhá optimální 

funkci cirkadiánního rytmu, jenž má účinek na řadu fyziologických funkcí lidského těla,  

a to včetně kognitivních funkcí. V těchto genech se ovšem vyskytují určité polymorfismy. 

Ty mohou buď ovlivňovat typ chronotypu (tzv. cirkadiánní fenotyp neboli projev 

cirkadiánního rytmu) anebo přímo souviset s negativním ale i pozitivním dopadem na paměť, 

pozornost nebo různé oblasti exekutivních funkcí. 

Cílem této bakalářské práce je prozkoumat molekulární mechanismy, kterými cirkadiánní 

rytmy včetně genetických polymorfismů ovlivňují kognitivní funkce. Zvláštní pozornost bude 

věnována tomu, jak variace v genech CLOCK, BMAL1 a jednotlivých genů z rodiny PER 

ovlivňují nejen chronotyp, ale také specifické aspekty kognitivní výkonnosti jako jsou paměť, 

pozornost a exekutivní funkce.  
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1. Cirkadiánní rytmy 

Pojem cirkadiánní vychází z latinského „circa diem“ („přibližně jeden den“). Je to tedy 

rytmus, který trvá přibližně jeden den, tedy 24 hodin (Bauducco et al., 2020). 

Jedná se o systém podílející se na organizaci a regulaci široké škály biologických funkcí 

během již zmiňované čtyřiadvacetihodinové periody (Sarlus, 2019).  

1.1. Funkce cirkadiánních rytmů 

Mezi funkce, které cirkadiánní rytmus ovlivňuje, zařazujeme funkce metabolismu, cykly 

spánku a bdění, kardiovaskulární a endokrinní funkce, funkce trávicí soustavy a imunitního 

systému (Sarlus, 2019).  

Kromě těchto funkcí cirkadiánní rytmy hrají důležitou roli také v kognitivní výkonnosti 

člověka, a to ve třech základních neuropsychologických procesech, v pozornosti (Valdez  

et al., 2005), paměti (Folkard & Monk, 1980) a v exekutivních funkcích (Ramírez et al., 2006, 

García et a., 2012). 

Důležitou roli v řízení tohoto čtyřiadvacetihodinového rytmu mají dvě skupiny faktorů  

– endogenní oscilátory, mezi které patří tzv. suprachiasmatická jádra a exogenní faktory, které 

nesou souhrnné označení „zeitgebers“ (Zou et al., 2022). 

Jako „zeitgeber“ (z něm., přeloženo jako „dárce času“) je označován jakýkoli vnější nebo 

enviromentální faktor, který hraje důležitou roli při synchronizaci cirkadiánního rytmu  

a zajišťuje správné fungování organismu. Těmito enviromentálními faktory mohou být 

například teplota, dostupnost kyslíku, dostupnost živin nebo světlo, které je označováno jako 

nejdůležitější „zeitgeber“. Cirkadiánní rytmy jsou tak každý den synchronizovány s vnějšími 

světelnými signály (Yalçin et al., 2022). Tím je zajištěna cyklická aktivita v důležitých 

fyziologických procesech, jako je regulace tělesné teploty (Wright et al., 2002), spánkových 

cyklů (Van Cauter & Turek, 2010) nebo regulace sekrece hormonů (Zakaria et al., 2016). 

Hlavním endogenním oscilátorem je suprachiasmatické jádro (dále jen SCN, z angl. 

suprachiasmatic nucleus). Jedná se o malou, párovou strukturu v přední části hypotalamu, 

umístěnou nad optickým chiasmatem, ve které se nachází centrální regulátor cirkadiánního 

systému (Dibner et al., 2010).   

Skládá se ze dvou malých shluků neuronů, které jsou propojeny prostřednictvím 

parakrinních signálních mechanismů (např. pomocí signalizace vápníku, cyklického 
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adenosinmonofosfátu nebo signalizace vasointestinálním peptidem pomocí receptoru VPAC2) 

za účelem udržení fázové koherence (Bollinger & Schibler, 2014).  

Informace ze světelných signálů jsou detekovány fotosenzitivními gangliovými buňkami 

na sítnici tzv. ipRGCs (z angl. intrinsically photosensitive retinal ganglion cells)  

a prostřednictvím retinohypotalamické dráhy přenášeny do SCN (Logan & McClung, 2019).  

Příjmem informace v SCN posléze dochází ke změně exprese jednotlivých hodinových 

genů ve specifických neuronech a k přenosu získané informace do ostatních oblastí mozku  

a do periferních orgánů, kterými jsou například játra, slinivka břišní, nebo ledviny (Dibner  

et al., 2010). 

SCN jsou tak zodpovědná za přijímání jednotlivých informací od exogenních faktorů,  

a za koordinaci těla tak, aby udržovalo vnitřní rytmus odpovídající vnějšímu prostředí 

(Jagannath et al., 2017 podle Zou et al., 2022).  

Koordinace cirkadiánních systémů je podstatná pro správnou fyziologickou funkci 

organismu a pro zajištění dobrého fyzického i duševního zdraví (Rosenwasser & Turek, 

2015). (viz Obrázek č. 1) 

 

Obrázek č. 1: Stavba savčího cirkadiánního systému. Suprachiasmatické jádro (SCN) obsahuje centrální 

hodiny, zodpovědné za rytmy v chování a ve fyziologii je složené ze dvou malých shluků neuronů vzájemně 

propojených synaptickými a parakrinními mechanismy (označeno červenými čarami spojujícími neurony). Fáze 

SCN je upravována každý den světelnými signály přijímanými na sítnici. Hodiny v periferních orgánech jsou 
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synchronizovány skrz SCN pomocí metabolitů, hormonů, cytokinů, tělesné teploty nebo prostřednictvím 

neuronálních signálů z PNS (periferního nervového systému). V játrech zůstávají oscilátory propojeny  

i za nepřítomnosti signálů z SCN (upraveno podle Bollinger & Schibler, 2014). 

1.2. Molekulární podstata fungování cirkadiánních rytmů 

Molekulární mechanismus působení cirkadiánních rytmů spočívá v transkripčně-

translačních zpětnovazebných smyčkách, takzvaných TTFLs (z angl. transcription translation 

feedback loops). Tyto smyčky jsou složeny z genů cirkadiánních hodin a řídí jejich rytmickou 

expresi v průběhu čtyřiadvacetihodinové periody (Yalçin et al., 2022). 

V hlavní smyčce (označována jako pozitivní) dochází k heterodimerizaci dvou 

transkripčních faktorů – CLOCK a BMAL1. Ty spolu vytváří komplex CLOCK/BMAL1, 

který na sebe začne navazovat koaktivátorové proteiny CBP/p300 (Bollinger & Schibler, 

2014).  

Tím dochází k iniciaci transkripce cílových genů z rodiny PER a CRY, které obsahují  

E-box promotorové nebo enhancerové sekvence (Patke et al., 2020). 

Proteiny genů PER a CRY se hromadí, dimerizují a dochází k tvorbě komplexu PER/CRY 

(Mohawk et al., 2012). 

Vzniklý heterodimer PER/CRY je translokován do jádra, kde interaguje 

s CLOCK/BMAL1 a inhibuje jeho působení. Potlačuje tím transkripci svých vlastních genů  

a vytváří takzvanou negativní smyčku (Shearman et al., 2000 podle Ko & Takahashi, 2006). 

Exprese genů PER a CRY je regulována řadou dalších mechanismů. Degradace proteinů 

PER a CRY je regulována kinázami a jakmile se hladina proteinů PER a CRY začne snižovat, 

CLOCK/BMAL1 zahájí nový cirkadiánní cyklus (Takahashi, 2017). 

Tato zpětnovazebná smyčka trvá zhruba 24 hodin a cirkulace proteinů PER a CRY  

je regulována prostřednictvím komplexů E3 ubikvitin ligázy (Mohawk et al., 2012). 

Kromě genů PER a CRY jsou cílovými složkami komplexu CLOCK/BMAL1 i jaderné 

receptory REV-ERBα a REV-ERBβ, které společně s retinoidními receptory RORα, RORβ  

a RORγ tvoří druhou smyčku, která zajišťuje rytmickou expresi BMAL1. REV-ERB a ROR 

spolu kompetují o navázání na RORE vazebné elementy přítomné v genu BMAL1. Jak ROR, 

tak REV-ERB jsou vazbou na RORE schopny gen BMAL1 regulovat – buď pozitivně anebo 

negativně. Vazba ROR na RORE elementy způsobí aktivaci transkripce BMAL1, zatímco 

vazba REV-ERB na RORE transkripční proces potlačí (Guillaumond et al., 2005). 
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Kromě již zmíněných existuje ještě další smyčka, která zahrnuje D-box vázající protein 

(DBP) a protein regulovaný interleukinem-3 (NFIL3). Tyto proteiny jsou aktivovány 

prostřednictvím CLOCK/BMAL1 a vážou se na D-box promotorové oblasti některých 

hodinových genů. Transkripční faktory typu PARbzip, TEF a HLF poté kompetují s NFIL3  

o případnou aktivaci nebo inhibici exprese hodinových genů, obsahujících právě D-box 

promotorové oblasti (Mitsui et al., 2001). 

Kromě genů se molekulárního mechanismu působení účastní také několik modulátorů, 

které zajišťují úpravu výstupních signálů. Patří sem například SIRT1 a PGC1α (Bellet et al., 

2011 a Liu et al., 2007 podle Valenzuela et al., 2016).  

Systém těchto modulátorů poskytuje výstupní signály pro hexokinázu (Solt et al., 2012), 

DBP protein (Ueda et al., 2002), steroidogenní enzymy StAR a 3β-HSD (Torres-Farfan, et al., 

2009) a Wee-1 (Matsuo et al., 2003). To vede k cirkadiánní oscilaci fyziologických funkcí, 

tak jak popisuje Obrázek č. 2. 

 

Obrázek č. 2: Molekulární mechanismus cirkadiánních hodin. Pozitivní regulace genů CLOCK  

a BMAL1 stimuluje negativní regulátory PER1, PER2, PER3, CRY1, CRY2 a řídí geny cirkadiánních hodin StAR, 

3β-HSD, DBP, VEGF, Wee-1 a enzym hexokinázu. Molekulární hodiny zároveň regulují deacetylázovou 

aktivitu SIRT1 prostřednictvím regulace poměru NAD+/NADH (upraveno podle Valenzuela et al., 2016). 



6 

 

1.3. Geny cirkadiánních hodin  

Jak již bylo zmíněno v předchozí kapitole, cirkadiánní hodiny jsou organizovány 

transkripčně-translačními smyčkami, které se skládají z řady hodinových genů.  

Konkrétně se jedná o geny CLOCK, BMAL1, 3 periodové geny (PER1, PER2, PER3) 

a 2 geny kryptochromové (CRY1 a CRY2) (Rosenwasser & Turek, 2015). 

V následujících podkapitolách jsou podrobně rozepsány funkce a aktivity jednotlivých 

genů.  

1.3.1.  CLOCK 

CLOCK (z angl. circadian locomotor output cycles kaput) byl první identifikovaný 

hodinový gen u savců, jehož příbuzným paralogem je gen NPAS2 (DeBruyne et al., 2007). 

Na základě analýz bylo zjištěno, že gen CLOCK vykazuje jisté strukturní podobnosti 

se zástupci z rodin histonacetyltransferáz (z angl. HATs). Konkrétně se jedná o rodinu MYST 

(název podle členů MOZ, Ybf2, Sas3, Sas2, Tip60) a rodinu SRC. Analýza odhalila,  

že karboxy-terminální oblast genu bohatá na glutamin vykazuje velkou sekvenční homologii 

právě s karboxy-terminální oblastí na ACTR z rodiny SRC. Kromě této podobnosti, vykazují 

CLOCK a ACTR ještě několik dalších podobných strukturních rysů. Jedná se například  

o přítomnost bHLH-PAS domény, NRID domény anebo oblasti bohaté na serin. Zároveň bylo 

odhaleno, že tato doména u genu CLOCK obsahuje motiv, který je podobný motivu, který  

ve své sekvenci obsahují zástupci z rodiny MYST, jako je například Esa1. Na základě tohoto 

zjištění, byla provedena analýza, která potvrdila, že protein CLOCK vykazuje 

histonacetyltransferázovou (dále jen „HAT“) aktivitu.  Na základě dalších testů bylo také 

zjištěno, že ačkoliv gen BMAL1 nevykazuje aktivitu histonové acetyltransferázy, tak 

heterodimerizace jeho proteinového produktu s CLOCK jednoznačně přispívá k modulaci 

jeho HAT aktivity. Analýza prokázala, že v přítomnosti BMAL1 byla zvýšena až 4x. HAT 

aktivita je nezbytná pro udržení správné cirkadiánní rytmicity, hraje důležitou roli při kontrole 

cirkadiánních genů PER1 a DBP a přímo ovlivňuje modifikaci chromatinu (Doi et al., 2006).  

1.3.2.  BMAL1 

BMAL1 (z angl. brain and muscle arnt-like) je transkripční faktor, který jako pozitivní 

regulátor hraje důležitou roli při udržování cirkadiánních hodin u savců. Je hojně zastoupen 
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jak v neuronech, tak i v gliových buňkách. Spolu s transkripčním faktorem CLOCK ve své 

struktuře obsahuje doménu bHLH/PAS (Zheng et al., 2023). 

Pas doména, která mimo jiné slouží k vazbě proteinů, zajišťuje heterodimerizaci mezi 

BMAL1 a CLOCK a tím tvorbu komplexu CLOCK/BMAL1. Naproti tomu bHLH (basic 

helix-loop-helix) je DNA-vazebná doména, která umožňuje vazbu komplexu 

CLOCK/BMAL1 na E-oblasti genů (Piggins, 2002).  

Co se týče exprese tohoto genu, probíhá v různých oblastech mozku. V relativně vysoké 

míře je exprimován v lalocích (parietální, okcipitální, frontální, temporální), v nižší míře 

potom v mozkové kůře, thalamu, mezencephalonu nebo mozečku (Zheng et al., 2023).  

Protože má proteinový produkt genu BMAL1 z hlediska struktury a funkce velké 

podobnosti s proteiny c-MYC a HIF1A, které jsou regulátory elongace transkripce, tak bylo 

zkoumáno, zda i BMAL1 nemá svoji roli při genové transkripci. Na základě provedeného 

pokusu bylo potvrzeno, že BMAL1 reguluje exprese genů během iniciace transkripce (Xiong, 

et al., 2016).  

1.3.3.  PER 

Geny PER (period circadian regulators) jsou důležitou součástí již zmíněné 

zpětnovazebné negativní smyčky (Takeda & Maemura, 2015).  

V té tvoří komplex nejen s geny z rodiny CRY ale i s kasein kinázou 1 ε/δ a inhibují 

aktivitu CLOCK/BMAL1 (Takahashi, 2017). 

Proteiny PER1, PER2a PER3 jsou důležitým cílem post-translačních modifikací, zejména 

fosforylace. Ta se v rámci PER týká tří aminokyselin – serinu, threoninu a tyrosinu a probíhá 

v cytoplazmě (Vanselow & Kramer, 2007). 

Fosforylace proteinů PER hraje klíčovou roli nejen ve změně jejich stabilizace, 

subcelulární lokalizace nebo degradace proteazomálními drahami, ale má celkově důležitou 

funkci v regulaci aktivity cirkadiánních oscilací (Lee et al., 2009). 

Jak již bylo zmíněno, v rámci stavby komplexů PER/CRY se zabýváme také kinázami, 

které zastávají důležitou funkci při tvorbě cirkadiánních rytmů (Leloup & Goldbeter, 2011). 

Konkrétně zde hovoříme o rodině Ck1 (kasein kinázy 1). Je to skupina 

serin/threoninových enzymů, které se kromě regulace cirkadiánních rytmů podílejí  

i na regulaci mnoha dalších fyziologických funkcí. Enzymy z této rodiny se mimo jiné 

vyznačují tím, že ve své struktuře obsahují konzervovanou kinázovou doménu a C-terminální 

regulační doménu (Cheong & Vishrup, 2011). 
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Na samotné fosforylaci proteinů PER se však podílí pouze 2 členové z této rodiny,  

a to kasein kináza 1 δ (Ck1δ) a kasein kináza 1 ε (Ck1ε) (Wilkins et al., 2007). 

Na základě experimentů bylo zjištěno, že na PER2 se nacházejí 2 různá Ck1-závislá 

fosforylační místa – FASP a tzv. „fosfodegronové místo“, jejichž fosforylace může různorodě 

ovlivňovat PER. Fosforylací FASP lze dosáhnout vyšší stabilizace proteinu PER. Naproti 

tomu fosforylace fosfodegronového místa umožňuje navázání β-TrCP, čímž dochází 

k ubikvitinaci proteinu a posléze k jeho degradaci prostřednictvím proteazomální dráhy (Zhou 

et al., 2015). 

Hladina PER dosahuje svého maxima na začátku noci a po fosforylaci a degradaci 

dochází k poklesu hladiny PER na začátku dne. To je nezbytné pro správné udržení 

cirkadiánních oscilací (Eng et al., 2017). 

1.3.4.  CRY 

Jedná se o geny kryptochromové. Kryptochromový gen byl poprvé objeven u rostliny 

Arabidopsis thaliana. (Ahmad & Cashmore, 1993). 

Tyto geny jsou součástí cirkadiánního systému a slouží v něm jako fotoreceptory.  

Na základě jejich sekvenční homologie s DNA fotolyázami lze říci, že jsou evolučně 

příbuzné. I přesto, že mají obdobnou trojrozměrnou strukturu, kryptochromy nevykazují 

žádnou fotolytickou (reparační) aktivitu. Kromě PHR oblasti a karboxy-terminální domény 

CCT obsahuje jejich struktura také dva chromofory, které mohou pohlcovat světlo určité 

vlnové délky (Lin & Todo, 2005). 

Doména PHR má velmi vysokou afinitu vůči flavin adenin dinukleotidu (FAD) a díky 

tomu slouží CRY jako fotoreceptory pro modré a UV světlo (Kavet & Brain, 2021).  

U lidí se vyskytují 2 typy těchto genů – CRY1 a CRY2. Oba tyto geny jsou s vysokou 

mírou exprimovány v gangliových buňkách (Miyamoto & Sancar, 1998).  

Kryptochromy interagují, jak již víme, s geny z rodiny PER a společně fungují jako 

represory aktivity komplexu CLOCK/BMAL1. 
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1.4. Role remodelace chromatinu v cirkadiánních hodinách 

Pro kontrolu správné exprese hodinových genů v rámci cirkadiánních rytmů jsou důležité 

remodelace chromatinu. Podstatnou roli v těchto přestavbách mají post-translační modifikace 

N-konců histonů. Patří mezi ně například fosforylace, acetylace anebo methylace. Vzájemná 

kombinace těchto modifikací je posléze schopna svým působením vyvolávat konformační 

změny ve struktuře chromatinu (Strahl & Allis, 2000). 

Chromatin je nukleoproteinová struktura skládající se z nukleosomů (základní stavební 

jednotka). Nukleosom je oktamer – skládá se z 8 silně bazických histonů, každý histon se zde 

vyskytuje ve 2 kopiích (H2A, H2B, H3, H4). Enzymy důležité pro remodelaci chromatinu 

účinně působí na tyto histony a modifikují je (Groth et al., 2007). 

Remodelace chromatinu mu umožňuje přecházet mezi dvěma stavy – kondenzovaným  

a dekondenzovaným a každý z těchto stavů vykonává jiné funkce (Nakahata et al., 2007). 

V procesu remodelace chromatinu má zásadní roli také komplex CLOCK/BMAL1. Jeho 

působení na promotorové oblasti cílových genů (PER, CRY) má zásluhu o otevírání 

chromatinu (Mendoza-Viveros et al., 2017). 

Zároveň proteiny CLOCK a BMAL1 interagují s histonacetyltransferázami a podporují 

tak acetylaci histonu H3 (Etchegaray et al., 2003). 

Alespoň 10 % všech buněčných transkriptů hraje roli v cirkadiánních hodinách (Panda  

et al., 2002). 

1.4.1.  Fosforylace 

Fosforylace je mimořádná tím, že je přímo spojena s intracelulárními signálními drahami. 

Příjmem nočního světelného impulzu dochází k aktivaci transdukčního systému a tím  

ke stimulaci kináz a k fosforylaci ser10 na histonu H3. Probíhá za pomoci kináz, konkrétně 

serin/threoninových kináz, na N-koncích histonů. Fosforylace se týká serinu a místa pro tuto 

modifikaci jsou přítomna na všech hlavních histonech a jsou konzervována mezi druhy 

(Cheung et al., 2000 podle Nakahata et al., 2007).  

K acetylaci dochází bezprostředně po fosforylaci, fosforylovaný N-konec H3 histonu je 

vhodnější pro působení HATs, než histon, který by fosforylovaný nebyl (Lo et al., 2001). 
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1.4.2.  Acetylace a deacetylace  

Co se týče acetylace histonů, během ní dochází k připojení acetylové skupiny na lysin 

nacházející se na N-koncové části histonů, která „trčí“ ven z nukleosomu. Dochází tak  

k dekondenzaci chromatinu, která podporuje transkripci genů. Naproti tomu deacetylace 

způsobuje větší zkompaktnění chromatinu, tudíž podporuje kondenzaci a potlačuje exprese 

genů. Enzymy, které se těchto dvou modifikací účastní jsou histonacetyltransferázy (HATs)  

a histonové deacetylázy (HDACs) (Wade & Wolffe, 1997). 

Mezi látky, které se týkají acetylace bychom ale také mohli zařadit gen CLOCK, který 

vykazuje HAT aktivitu (viz podkapitola „CLOCK“). CLOCK řídí acetylaci histonu H3 (Doi 

et al., 2006) a zároveň acetylaci BMAL1 (Hirayama et al., 2007). 

Histonové deacetylázy jsou u savců rozděleny do 4 základních tříd (Yang & Seto, 2008). 

Nejdůležitější pro nás je třída číslo III., která sestává ze sedmi enzymů označených jako 

SIRT1-SIRT7. Tyto enzymy se od zbytku tříd odlišují tím, že jsou schopny pomocí NAD+ 

sledovat energetický metabolismus buňky (Bordone & Guarente, 2005). Nejdůležitějším 

zástupcem je zde sirtuin1 (dále jen SIRT1). Jedná se o jaderný protein řídící důležité 

metabolické a fyziologické procesy. Mimo to má také jistou roli v ovlivňování stability 

hodinových proteinů jako je třeba PER2 nebo BMAL1 (Nakahata et al., 2008). 

Na úrovni chromatinu deacetylázová aktivita SIRT1 cílí na lys9 a lys14 na histonu H3  

a na lys16 na histonu H4. Vykazuje HDAC aktivitu, závislou na NAD+, které využívá jako 

koenzym (Imai et al., 2000). 

Prostřednictvím NAD+ zprostředkovává SIRT1 přenos signálů mezi metabolismem  

a cirkadiánními hodinami (Mendoza-Viveros et al., 2017). 

Samotná hladina exprese tohoto genu není cyklická, co však cyklického je, je jeho 

enzymatická HDAC aktivita (Ramsey et al., 2009). 

SIRT1 interaguje s CLOCK a funguje jako reostat jeho funkce (Nakahata et al., 2008). 

Je schopen svou HDAC aktivitou neutralizovat acetylaci BMAL1 na lys537 (Nakahata  

et al., 2008). Zároveň je schopen interagovat s proteiny PER2, deacetylovat je a destabilizovat 

(Asher et al., 2008) nebo regulovat geny CCG prostřednictvím deacetylace MLL1 (Aguilar-

Arnal et al., 2015). 

Pokud by došlo ke ztrátě nebo porušení genu SIRT1, mohlo by to vést k poruchám 

v cirkadiánním rytmu (Nakahata et al., 2008). 
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1.4.3.  Methylace 

Další důležitou modifikací histonů je methylace. Účinky methylace závisí na konkrétním 

aminokyselinovém zbytku, který je modifikován a dále pak na tom, zda se jedná o mono-, di-, 

nebo tri-methylaci (Kouzarides, 2007). 

Účastní se jí enzymy methyltransferázy. Konkrétně dva z těchto enzymů interagují 

s komplexem CLOCK/BMAL1 a to MLL1 (Katada & Sassone-Corsi, 2010) a EZH2 

(Etchegaray et al., 2006). 

EZH2 je součástí PRC2 komplexu, který spouští deacetylaci a následnou methylaci lys27 

na histonu H3 (H3K27). EZH2 zajišťuje methylaci na promotorech PER1 a PER2 a je 

nezbytný pro transkripční represi proteinů CRY (Etchegaray et al., 2006). 

Naproti tomu methyltransferáza MLL1 která působí na lys4 na histonu H3 (H3K4) 

podporuje cirkadiánní transkripci (Katada & Sassone-Corsi, 2010). 

Další methylázou je MLL3, která ačkoliv neinteraguje s komplexem CLOCK/BMAL1, 

tak i tak je nezbytná pro trimethylaci H3K4 (Valekunja et al., 2013). 

Tato post-translační modifikace se týká výhradně lysinu, není to však jediná 

aminokyselina, která může být methylována. Další takovou aminokyselinou je arginin 

(Kouzarides, 20007). 
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2. Chronotypy  

Cirkadiánní rytmus (vedle funkcí jako je regulace tělesné teploty nebo sekrece hormonů) 

hraje také zásadní roli při regulaci cyklu spánku a bdění. Variabilita cirkadiánního rytmu  

se projevuje různou délkou periody a s tím souvisejícími časovými preferencemi jednotlivců 

probouzet se a uléhat ke spánku. Tato variabilita se projevuje jako tzv. cirkadiánní fenotyp 

neboli chronotyp (individuální projev cirkadiánní rytmicity) (Zavada et al., 2005). 

V souvislosti s chronotypy se lze také setkat s jevem označovaným jako „cirkadiánní 

nesoulad“. Jedná se o nerovnováhu mezi daným chronotypem jedince a jeho fyzickým, 

případně sociálním prostředím (Fischer et al., 2016). 

Sladění denních aktivit s individuálním chronotypem je podstatné pro správné fungování 

lidského organismu a jejich nesoulad může vyvolávat řadu patologických projevů spojených 

s metabolismem. Existuje také zvýšené riziko vzniku řady neurodegenerativních onemocnění 

(Yalçin et al., 2022).  

Chronotyp tak může zásadním způsobem ovlivňovat životní styl a kognitivní funkce 

(Montaruli et al., 2021). 

2.1. Ranní, večerní a neutrální typy 

Chronotyp lze rozdělit do třech základních typů. Rozlišují se typy ranní (M-typy), 

neutrální (N-typy) a večerní (E-typy).  M-typy a E-typy se ještě dále dělí na dvě další 

podskupiny – střední a extrémní (Montaruli et al., 2021).  

Velmi převažujícím typem jsou N-typy, jejichž zastoupení je v lidské populaci okolo  

60 % (Adan et al, 2012).  

Jedinci s extrémními M-chronotypy jsou označování jako „skřivani“. Jedná se o skupinu 

lidí, kteří chodí velmi brzy spát a zároveň brzy vstávají. Preferují být aktivní spíše 

v ranních/dopoledních hodinách a v této době také dosahují své vrcholové fyzické  

a psychické aktivity. Naproti tomu extrémní E-typy neboli „sovy“ upřednostňuji chodit spát 

velmi pozdě a pozdě se probouzet. Na základě toho preferují být aktivní až v druhé polovině 

dne a během ní také dosahují své vrcholové výkonnosti. Jedinci se středními M a E 

chronotypy se blíží k jedné nebo druhé preferenci, nevykazují však extrémní chování. N-typy 

nevykazují ani jednu z těchto preferencí, někdy jsou také označováni jako „jedinci  

bez preference“ (Montaruli et al., 2021). 
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Lidé vykazující chronotyp typu M byli na základě analýz a testů vyhodnoceni jako ti, kteří 

jsou více cílevědomí a svědomití. E-typy byli naopak charakterizováni jako ti, kteří jsou 

náchylnější ke vzniku mentálních poruch, osobnostních poruch nebo poruch příjmu potravy. 

Mimo jiné také zkonzumují větší množství kofeinu než typy ranní (Montaruli et al., 2021). 

Chronotyp může být ovlivněn věkem (Carskadon et al., 1999), pohlavím (Roenneberg  

et al., 2004) nebo například geografickou polohou (státem, městem anebo venkovem) 

(Roenneberg, 2012.).  

Přestože je chronotyp částečně geneticky podmíněný a může tak být dědičný, není zcela 

neměnný a jedinec si může svůj chronotyp do jisté míry přizpůsobit v závislosti na životních 

podmínkách a svém chování (Roenneberg & Merrow, 2007). 

Důležitý aspekt v rámci rozdílu mezi ranními a večerními typy hraje produkce hormonu 

melatoninu. Jedná se o tzv. „hormon spánku“, který je produkován šišinkou a prostřednictvím 

své rytmické syntézy ovlivňuje lidské chování a fyziologické procesy. Jak už jeho přezdívka 

napovídá, podporuje spánek prostřednictvím svých vasodilatačních účinků, které způsobují 

pokles tělesné teploty během spánku (Montaruli et al., 2021). 

Vzhledem k rozdílným chronotypům také vznikla řada jednoduchých testů (dotazníků), 

díky kterým lze stanovit chronotyp daného jedince. Mezi ně patří například MEQ 

(morningness-eveningness questionnaire) (Horne & Ӧstberg, 1976), rMEQ (the reduced 

morningness-eveningness questionnaire) (Adan & Almirall, 1991) nebo MCTQ (munich 

chronotype questionnaire) (Roenneberg et al., 2003). 

2.2. Role polymorfismů genů cirkadiánních hodin 

Důležitým faktorem ve vzniku odlišných chronotypů jsou polymorfismy hodinových genů 

(Katzenberg et al., 1998, Mishima, 2005).  

Tato podkapitola pojednává konkrétně o dvou typech těchto polymorfismů,  

a to jednonukleotidových polymorfismech SNP (z angl. single nucleotide polymorphism)  

a o polymorfismech tandemových repetic VNTR (z angl. variable number of tandem repeats 

polymorphism). 

Navzdory mnoha provedeným studiím ale nelze s jistotou prokázat, že polymorfismy 

v hodinových genech souvisí se vznikem konkrétního chronotypu, protože některé studie 

tento vztah potvrzují, (Katzenberg et al., 1998, Mishima, 2005) zatímco jiné jej neprokázaly 

(Pedrazzoli et al, 2009, Robilliard et al., 2002). 
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V rámci následujících odstavců bych se chtěla zaměřit na 4 studie, které potvrzují spojení 

genetických polymorfismů s preferencí ranního nebo večerního chronotypu u genů CLOCK, 

PER1, PER2 a PER3.  

S jednou z prvních hypotéz ohledně role polymorfismu v genu CLOCK přišel v roce 1998 

Daniel Katzenberg. Domníval se, že polymorfismy genu CLOCK mohou ovlivňovat ranní  

a večerní chronotypy. Při sekvenování genu byl identifikován polymorfismus ve 3´-UTR 

nepřekládané oblasti, a to substituce thyminu za cytosin na pozici 3111. V následném 

vyhodnocení tak vědci určili vztah mezi alelou 3111C a preferencí večerního chronotypu 

(Katzenberg et al., 1998). 

Stojí ale za zmínku, že ačkoliv byl stejný experiment úspěšně zreplikován u japonské 

populace (Mishima, 2005), tak například pokusy provedené v brazilské (Pedrazzoli et al., 

2009) a britské populaci (Robilliard et al, 2002) k potvrzení Katzenbergova výsledku nevedly. 

V roce 2006 byl proveden vůbec první objev týkající se vztahu mezi polymorfismem  

v genu PER1 a preferencí ranního nebo večerního chronotypu. Jedná se o polymorfismus 

T2434C v exonu 18, tzv. „tichý“ polymorfismus, což znamená, že při jeho vzniku nedochází 

ke změně sekvence kódovaného proteinu. Na základě výsledků tohoto zkoumání došli autoři 

k závěru, že tento polymorfismus je spojen s diurnální preferencí. Konkrétně,  

že jedinci, kteří vykazují ranní preferenci jsou častějšími nositeli alely C, oproti lidem 

s večerním typem chronotypu (Carpen et al., 2006). 

Dalším genem je PER2. U něj hovoříme o tzv. missense polymorfismu, způsobujícím 

substituci aminokyselin. Tato mutace vede ke snižování úrovně fosforylace PER2, čímž 

dochází ke zkracování cirkadiánní periody (Hida et al., 2014). 

Carpen a spol. provedli pokus, ve kterém identifikovali v rámci genu PER2 pět důležitých 

missense polymorfismů, z čehož ale pouze jeden souvisel s diurnální preferencí  

(= upřednostňování ranní nebo večerní doby pro aktivitu). Jednalo se o polymorfismus 

C111G v 5´ UTR nepřekládané oblasti, u kterého dochází k substituci cytosinu na guanin.  

Tento polymorfismus souvisí s ranním chronotypem (Carpen et al., 2005). 

Mimořádný význam měl výzkum polymorfismu v genu PER3 zorganizovaný skupinou 

vědců pod vedením Simona N. Archera. V hodinovém genu PER3 je přítomný VNTR 

polymorfismus, který tvoří buď čtyři nebo pět tandemových repetic. Analýza výsledků tohoto 

experimentu prokázala, že frekvence alely s pěti opakováními je výrazně vyšší u jedinců  

s extrémní ranní chronotypy v porovnání s jedinci s extrémním večerním chronotypem,  

u nichž je zase vyšší frekvence alely se čtyřmi opakováními (Archer et al., 2003).  
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3. Kognitivní výkonnost 

 Důležitou roli v rámci lidské výkonnosti hrají kognitivní procesy. Ty zahrnují všechny 

děje spojené se získáváním, ukládáním, vyhledáváním a zpracováváním informací (Bayne  

et al., 2019). 

Základní kognitivní funkce, které jsou ovlivňovány cirkadiánními rytmy, jsou exekutivní 

funkce, pozornost a paměť. Ty budou podrobně rozebrány v následujících podkapitolách. 

3.1. Exekutivní funkce 

Exekutivní funkce (EFs – z angl. executive functions) jsou souborem mozkových funkcí 

důležitých pro psychické a fyzické zdraví a jsou klíčové pro mnoho lidských úkonů. Pomáhají 

nám s úsudkem nebo s rozhodováním. Hrají roli v řešení situací (a to i těch neznámých,  

se kterými jsme se dosud nesetkali). Účastní se také plánování, stanovování si cílů nebo při 

přizpůsobování se novým situacím. Mimo to hrají rovněž zásadní roli při řízení sociálního 

života a při regulaci chování (Cristofori et al., 2019). 

Kromě těchto mnoha funkcí EFs také řídí zbylé komponenty kognitivní výkonnosti, 

pozornost a paměť (Van der Linden et al., 2000 podle Cristofori et al., 2019). 

Ve správném řízení exekutivních funkcí hrají důležitou roli frontální laloky, konkrétně 

tedy prefrontální kortex (dále jen PFC, z angl. prefrontal cortex). Ten je propojen s dalšími 

kortikálními a subkortikálními oblastmi mozku. Všechny tyto oblasti poté společně ovlivňují 

a zajišťují správné působení exekutivních funkcí (Gilbert & Burgess, 2008). 

V průběhu let také vznikla celá řada modelů a pohledů na to, jakým způsobem lze chápat 

a rozdělit exekutivní systém. Následuje přehled některých z nich. 

V roce 1973 Alexandr Luria navrhl první model týkající se EFs. Stanovil čtyři základní 

složky, které tento systém tvoří. Jednalo se o anticipaci, plánování, provádění a sebekontrolu 

(Luria 1973 podle Cristofori et al., 2019). 

Muriel Lezak v roce 1995 přišla s definicí tvrdící, že EFs jsou mentálními schopnostmi 

a že jsou nezbytné pro stanovování a realizování cílů (Lezak, 1995 podle Cristofori et al., 

2019). 

O několik málo let později, v roce 2001 Sohlberg a Mateer stanovili další model EFs, 

který nezahrnoval jako u Luria jen čtyři složky, ale šest. Patřily mezi ně motivace, inhibice 

reakce, vytrvalost, organizace, generativní myšlení a uvědomění (Sohlberg & Mateer, 2001). 
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V roce 2007 poté Badre a D’Esposito přišli s teorií, která se týkala PFC a jeho role  

ve flexibilitě a organizaci (Badre & D’Esposito, 2007). 

V současné době se můžeme setkat s mnoha studiemi, které exekutivní systém dělí  

na rozdílný počet částí. Podle Pablo Valdeze, který cituje Lezak, existuje těchto částí dokonce 

až osm (iniciativa, inhibice, flexibilita, plánování, previze, sebekontrola, verifikace  

a korekce) (Lezak 2012 podle Valdez, 2018). 

Naproti tomu Irene Cristofori se ve své práci věnuje systému, který zahrnuje  

již zmíněných 6 složek (Cristofori et al., 2019). 

Každý autor má tedy na systém exekutivních funkcí trochu odlišný pohled. Lze  

se ale obecně shodnout na tom, že existují tři základní složky EFs (ze kterých jsou posléze 

poskládány složitější exekutivní funkce jako je třeba již zmíněný úsudek nebo plánování), 

a to inhibice (inhibiční kontrola), pracovní paměť a kognitivní flexibilita (Diamond, 2006). 

3.1.1.  Inhibice (Inhibiční kontrola) 

Inhibice neboli inhibiční kontrola je jednou z klíčových exekutivních funkcí, která 

spočívá ve schopnosti ovládat svou pozornost, chování, myšlenky a emoce. Jelikož je lidské 

chování pod velkým vlivem vnějších podnětů, inhibiční kontrola umožňuje jakýmsi 

způsobem modulovat naše chování a vytvářet tak adekvátní reakce na dané situace. Pokud 

bychom nebyli schopni vykonávat inhibiční kontrolu, naše chování by bylo zcela ovlivněno 

emočními impulzy nebo vnějšími podněty. Samotná inhibice je dále ještě rozdělena na 2 části. 

Na kontrolu interferencí (sem spadá inhibiční kontrola pozornosti a kognitivní inhibice)  

a sebekontrolu (Diamond, 2013). 

První složkou je kontrola interference, konkrétně inhibiční kontrola pozornosti.  

Ta umožňuje zaměření naší pozornosti na konkrétní věci, konkrétní situace a zároveň s tím 

potlačení pozornosti vůči jiným, rušivým podnětům, které nás nezajímají  

(Posner & DiGirolamo, 1998 podle Diamond, 2013). 

Druhým aspektem v rámci kontroly interference je kognitivní inhibice. Ta zahrnuje 

potlačení nepotřebných myšlenek a vzpomínek. Zároveň také hraje podstatnou roli při 

podpoře pracovní paměti (Anderson & Levy, 2009). 

Druhým článkem inhibice je sebekontrola. Jedná se o schopnost mít kontrolu nad svým 

chováním a nad svými emocemi. Díky sebekontrole jsme schopni odolávat nejrůznějším 

pokušením (např. dát si čokoládu, když držíme dietu) a nepodléhat impulzivnímu jednání 

(Diamond, 2013). 
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 Kromě tohoto je dalším důležitým úkolem sebekontroly disciplína. Disciplína znamená 

být soustředěný a vytrvalý v úkolech navzdory rušivým podnětům a pokušením vzdát se. 

Úkolem sebekontroly je ale také „hlídat“ naši mysl, neříkat hned to první, co nám přijde  

na mysl a nevyvozovat nějaké předčasné závěry (Diamond, 2013). 

3.1.2.  Pracovní paměť  

Pracovní paměť umožňuje manipulaci a práci s informacemi získanými během života 

(Alloway, 2010). 

Na základě této charakteristiky vyvstává otázka, zda vůbec existuje rozdíl mezi touto 

pamětí a krátkodobou pamětí. 

Odpověď zní, že ano. Baddeley (2012) přišel s tím, že se pracovní paměť vyvinula 

z paměti krátkodobé. Krátkodobá paměť jako taková slouží pouze a jen k dočasnému 

uchovávání informací, aniž by s nimi bylo aktivně manipulováno. Naproti tomu pracovní 

paměť nejen dočasně uchovává informace, ale také s nimi aktivně pracuje. Na základě těchto 

informací by se tedy dal vyvodit takový závěr, že pracovní paměť je jakousi aktivní složkou 

krátkodobé paměti. 

Paměť není nikdy tvořena jedním systémem. A tak je to i v případě pracovní paměti. 

Podle Allana Baddeleyho a Grahama Hitche je pracovní paměť složena ze tří vzájemně 

spolupracujících složek. Jsou jimi vizuálně-prostorová složka, fonologická složka 

(fonologická smyčka) a centrální výkonný systém (Baddeley & Hitch, 1974, dle Baddeley, 

2012). 

Fonologická smyčka umožňuje ukládání informací, získaných v podobě mluvené řeči 

nebo v podobě zvuku. Druhou složkou je vizuálně-prostorová složka, někdy také označována 

jako vizuálně-prostorový „náčrtník“. Ten manipuluje s informacemi, získanými vizuální  

a prostorovou cestou. Třetí částí pracovní paměti je pak centrální výkonný systém, který 

kontroluje a reguluje správné fungování ostatních složek pracovní paměti (Otsuka & Osaka, 

2014). 

V roce 2000 ale Baddeley přidal k tomuto tříkomponentovému modelu ještě jednu další 

část a to tzv. epizodický pufr (z angl. episodic buffer). Ten zajišťuje dočasnou integraci  

a uchovávání různých druhů informací. Umožňuje mimo jiné propojení jednotlivých 

informací, které pocházejí z různých smyslových vjemů (viz Obrázek č. 3) (Baddeley, 2000). 
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Kvůli tomu, že velmi dobře aktivně pracuje se získanými informacemi, je pracovní paměť 

velmi důležitá například při provádění nejrůznějších matematických operací. Napomáhá 

rovněž při rychlém rozhodování (Diamond, 2013). 

 

Obrázek č. 3: Současná verze Baddeleyho modelu pracovní paměti. Zahrnuje vizuálně-prostorový 

náčrtník, epizodický pufr, fonologickou smyčku a centrální výkonný systém (upraveno podle Baddeley, 2000). 

3.1.3.  Kognitivní flexibilita  

Poslední základní exekutivní funkcí je takzvaná kognitivní flexibilita. Podstatnou 

informací je to, že staví své základy na inhibiční kontrole a pracovní paměti (Davidson et al., 

2006). 

Umožňuje změnu perspektivy, a to buď prostorově nebo na základě mezilidských vztahů. 

Změnu perspektivy prostorově si lze definovat následovně: „Jak by něco vypadalo, pokud 

bychom to viděli z jiného úhlu?“. Co se týče mezilidské změny perspektivy, zde hovoříme  

o tom, jak by daná situace vypadala, pokud bychom ji viděli pohledem jiné osoby?“. Toto 

není ale jediná schopnost, kterou nám kognitivní flexibilita umožňuje. Zahrnuje také 

schopnost přizpůsobovat se změnám nebo využívat nečekaných příležitostí (Diamond, 2013). 

3.2. Paměť 

Paměť je důležitá kognitivní schopnost, jejíž podstatou je ukládání, uchovávání  

a následné vybavování si jednotlivých informací a zkušeností. Ty je paměť schopna přijímat 



19 

 

v nejrůznějších podobách, a to například pomocí zraku, čichu nebo prostřednictvím emocí 

(Zeman, 2017). 

Je ale také důležité zmínit to, že paměť není jenom jedna, ale že je velmi složitým celkem 

tvořeným důležitými, vzájemně spolupracujícími a propojenými systémy (Baddeley, 2013). 

Existuje mnoho různých druhů pamětí. 

Vůbec prvními, kdo přišli s návrhem rozdělení paměti byli Richard Atkinson a Richard 

Shiffrin, kteří v roce 1968 vytvořili takzvaný modální model paměti. Ten zahrnuje právě  

již zmíněné tři základní typy paměti, odlišené na základě rozdílné doby uchování získaných 

informací. Jedná se o paměť senzorickou, krátkodobou a dlouhodobou (Atkinson & Shiffrin, 

1968). 

Postupem času byl však tento model doplněn o ještě několik dalších druhů pamětí. 

 

 

Obrázek č. 4: Tok informací pamětí podle Atkinsona a Shiffrina (upraveno podle Baddelely, 2013). 

 

Paměť může být rozdělována do mnoha typů podle různých kritérií. Prvním typem je 

paměť senzorická, která se rozlišuje podle typu ukládané informace. Je to typ paměti, který 

nám umožňuje příjem informací prostřednictvím smyslů (zrak, čich, chuť) a jejich krátkodobé 

uchování. Z této paměti je potom daná informace předávána buď do paměti krátkodobé, 

anebo dlouhodobé (Muknšnáblová, 2019). 

Paměť krátkodobá a dlouhodobá se liší délkou trvání. Krátkodobá slouží k okamžitému 

využití přijaté informace. Je ale kapacitně omezená a trvá jen velmi krátký čas, přibližně  

20 sekund. Často bývá ale informace, která je v ní uložena, převedena do paměti dlouhodobé.  
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Ta se naopak vyznačuje tím, že je schopna v sobě uchovávat informace  

od několika minut až po několik let (Muknšnáblová, 2019). 

Dalo by se říci, že dlouhodobá paměť je tou nejsložitější ze všech. Jako taková se totiž 

ještě dělí na několik dalších podtypů.  

Její základní rozdělení je na implicitní a explicitní. Implicitní paměť (nebo také 

procedurální, nedeklarativní) je nevědomá. Pomáhá nám automaticky provádět činnosti, aniž 

bychom o tom museli přemýšlet (například jízda na kole, v autě, psaní na klávesnici...). 

Zahrnuje naučené návyky a dovednosti, které se provádějí bez vědomého úsilí (Remmelzwaal 

et al., 2019). 

Explicitní (deklarativní) je tzv. vědomá paměť. Umožňuje nám si pamatovat fakta  

a události. Zahrnuje vědomé vzpomínky a znalosti. Je ale ještě dále rozdělena,  

a to na sémantickou a epizodickou paměť. Epizodická paměť uchovává naše osobní zážitky  

a prožitky. Týká se událostí, které jsme v minulosti prožili a máme k nim nějaký osobní vztah 

(Rusina, 2004). 

Sémantická na druhou stranu je typem paměti, která uchovává obecné znalosti o světě, 

zahrnuje fakta, pojmy, zeměpisné znalosti nebo vzorce (Rusina, 20004). Je možné ji rozdělit 

na dvě. A to na paměť obecnou, která uchovává obecné pojmy a fakta  

a specifickou, která se vyznačuje tím, že uchovává konkrétní znalosti o určitých věcech nebo 

tématech (Remmelzwaal et al., 2019). 

V některých studiích se ale lze setkat ještě s podtypem implicitní paměti a to je  

tzv. priming. Priming je vlastně jakýsi jev, kdy naše předchozí zkušenosti ovlivňují, jak 

reagujeme nebo jak vnímáme/přijímáme nové informace. Na základě minulých událostí nebo 

zkušeností můžeme danou situaci snadněji rozpoznat a lépe na ni reagovat (Rusina, 2004). 
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Obrázek č. 5: Typy dlouhodobé paměti. Patří mezi ně paměť explicitní a implicitní, explicitní se dále dělí 

na sémantickou a epizodickou. Sémantická může být dále ještě rozdělena na obecnou a na specifickou. 

(upraveno podle Remmelzwaal et al., 2019) 

3.3. Pozornost 

Poslední kognitivní funkcí je pozornost.  

Velmi zjednodušeně je pozornost schopností, díky které jsme schopni se zaměřovat  

a soustředit na konkrétní podněty okolo nás a zároveň na ně příslušným způsobem reagovat 

(Cohen, 2014).  

Dostupné zdroje ukazují, že výzkum pozornosti přináší různé pohledy na její fungování  

i na její jednotlivé složky.  

Harvey (2019) rozděluje pozornost na dvě hlavní složky: selektivní pozornost  

a udržitelnou pozornost, nazývanou bdělost. Naopak Ocasio (2011) navrhuje tříčlenné dělení 

zahrnující selektivní pozornost, výkonnou pozornost a bdělost. Někteří autoři, jako například 

Posner a Rafal (1987) (podle Valdeze, 2018), přichází se členěním pozornosti až na čtyři 

složky, a to selektivní pozornost, udržovanou (trvalou) pozornost, tonickou bdělost a fázickou 

bdělost. 

Jelikož chybí ucelený pohled na rozdělení a jednotlivé typy pozornosti, budou 

v následujících odstavcích popsány všechny typy, které byly zmíněny výše. 

Selektivní pozornost nám umožňuje zaměřit se na konkrétní informace v našem okolí  

a zároveň ignorovat ty, které jsou rušivé nebo nepodstatné. Tato schopnost nám umožňuje  

se soustředit na to, co je pro nás důležité, zatímco ostatní vjemy nevnímáme, nebo je dokonce 
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zcela přehlížíme (Harvey, 2019). Zakládá se na tom, že náš mozek je schopen přijímat pouze 

omezené množství informací, a tak by se dalo říct, že si tato část pozornosti vlastně „vybírá“ 

ty podněty, které jsou pro ni důležité. 

Výkonná pozornost hraje klíčovou roli v kognitivních procesech spojených s pamětí.  

Je nezbytná pro mnoho úkolů, jako je například plánování, rozhodování se, řešení problémů 

nebo konfliktů (Parasurman, 2000 podle Ocasio, 2011). Tato pozornost nám dovoluje 

zpracovávat a uchovávat více informací najednou, dělat několik věcí současně a udržovat je 

v pracovní paměti (Ocasio, 2011). 

Trvalá pozornost je schopnost udržovat pozornost a reagovat na podněty po delší časové 

období (Valdez, 2018). Dalo by se tedy říci, že udržovaná pozornost je vlastně bdělostí, 

protože její charakteristika je velmi podobná, ne-li úplně stejná jako u udržované pozornosti. 

Někteří autoři, jako například Harvey (2019) právě tyto pojmy zaměňují.   

Bdělost se dělí do dvou základních typů, a to na fázickou a tonickou bdělost. Fázická 

bdělost napomáhá rychle reagovat na nečekávané a náhlé změny v prostředí. To znamená,  

že nám umožňuje okamžitě přesměrovat pozornost na důležité podněty, které mohou 

signalizovat možné nebezpečí a tím fungovat jako varovné signály a je tak ně nutná okamžitá 

reakce (Xu et al., 2021). 

Tonická bdělost je schopnost udržovat pozornost a reagovat na vnější podněty po dlouhou 

dobu. Umožňuje nám zpracovávat informace a reagovat na situace v jakýkoli okamžik  

bez ohledu na podmínky (Xu et al., 2021). 

3.4. Závislost výkonu na cirkadiánní rytmicitě 

Kognitivní funkce mozku jsou, stejně jako mnoho jiných, regulovány vnitřními 

cirkadiánními hodinami. Jak již bylo zmíněno dříve, tyto rytmy hrají roli zejména ve třech 

základních neuropsychologických procesech a to paměti, pozornosti a exekutivních funkcích. 

Tyto kognitivní procesy dosahují maximálního výkonu během dne, zatímco v noci dochází 

k jejích poklesu (Owens et al, 2010 podle Valdez et al., 2014) 

Kolísání v kognitivních funkcích je spojeno s tím, že cirkadiánní rytmy ovlivňují  

a regulují celou řadu pochodů v lidském těle, (hlavně regulaci tělesné teploty, sekreci 

hormonů nebo cyklus spánku a bdění), díky kterým je posléze zajištěna správnost fungování 

jednotlivých kognitivních funkcí (viz následující podkapitoly). 
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Důležitým faktorem v rámci vztahu cirkadiánního rytmu a kognice je mimo jiné také 

chronotyp, který odráží individuální preference pro určité denní doby aktivity a výkonu. Podle 

toho, zda jsou jedinci ranní nebo večerní typy, dosahuje jejich kognitivní výkon maxima buď 

ráno nebo ve večerních hodinách (Hahn et al., 2012). 

Pro správnou funkci kognitivních funkcí je nutný správný průběh cirkadiánních rytmů. 

Pokud by došlo k jejich narušení (například vlivem nepravidelné práce na směny), mohlo by 

to vést k poklesu výkonu v kognitivních procesech (Malau et al., 2024), a zvýšení 

potenciálního rizika vzniku závažnějších zdravotních problémů jako je například 

Alzheimerova choroba (Heinzinger et al., 2021). 

3.4.1.  Role tělesné teploty  v kognitivním výkonu  

Tělesná teplota je individuálně variabilní a během dne se mění v důsledku cirkadiánních 

rytmů. Její kolísání tak přímo ovlivňuje jednotlivé aspekty kognitivních funkcí. Obvykle 

dosahuje maxima kolem 18. hodiny a minima brzy ráno, přibližně kolem 3. hodiny. Vyšší 

tělesná teplota je spojena s lepší bdělostí a kognitivním výkonem, zatímco nižší teplota může 

souviset s únavou a poklesem kognitivního výkonu. Lidé tedy dosahují nejlepšího výkonu 

v procesech paměti nebo pozornosti, když je jejich tělesná teplota na vrcholu. Naopak  

při nízké teplotě může výkon v těchto oblastech kognice výrazně klesat (Wright et al., 2002). 

Existuje ale studie, zabývající se výzkumem tělesné teploty u starších dospělých, která 

potvrzuje, že u nich je nižší tělesná teplota spojena s lepšími výkony v oblastech jako  

je epizodická paměť, exekutivní funkce nebo při rychlém zpracování informací a že vyšší 

tělesná teplota naopak může tyto funkce poškozovat (Eggenberger et.al, 2021). 

3.4.2.  Hormony a jejich funkce v kognici  

Melatonin je hormon, jehož sekrece je ovlivňována cirkadiánními rytmy. Je produkován 

šišinkou a jeho produkce dosahuje nejvyšší hladiny v noci. Hraje důležitou roli v procesech 

spojených s pamětí. Zejména proto, že snižuje oxidační stres, chrání neurony před 

poškozením a tím může mít pozitivní vliv na paměťové funkce, zejména tedy na proces 

konsolidace. Jelikož tento proces probíhá během spánku, melatonin v něm hraje důležitou 

roli. Přestože mechanismy, kterými melatonin ovlivňuje konsolidaci paměti nejsou zcela 

jasné, jeho účinky na paměťové funkce naznačují, že se na tomto procesu podílí (Zakaria  

et al., 2016). 
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Kortizol je steroidní hormon, uvolňovaný kůrou nadledvin po aktivaci prostřednictvím 

SCN (Law & Clow, 2020). Oproti melatoninu začíná být kortizol ve větší míře produkován 

v momentě, kdy se spánek blíží ke konci a jeho nejvyššího nárůstu je dosaženo po probuzení 

(Weitzman et al., 1971). Jeho množství postupně narůstá a do hodiny od probuzení je jeho 

hladina velmi vysoká. Tento proces je označován jako CAR (z angl. cortisol awakening 

response) (Pruessner et al., 1997). Poté jeho hladina v průběhu dne postupně klesá, v noci, je 

pak jeho produkce inhibována a místo něj se do hry opět dostává melatonin (Benarroch, 2011 

podle Law & Clow, 2020). 

Účinky kortizolu na kognitivní výkonnost mohou mít, podle následujících dostupných 

studií, buď pozitivní nebo negativní účinek, a to v závislosti na tom, o jakou konkrétní 

kognitivní funkci se jedná. 

Velikost CAR je spojena s pozitivním vlivem na epizodickou paměť u zdravých 

dospělých (Ennis et al 2016). Ve vzorku starších účastníků tým Mirjam Geerlings (2015) 

ukázal, že vyšší hladiny kortizolu 45 minut po probuzení jsou spojeny s lepší rychlostí 

zpracování informací, pracovní pamětí a výkonnou (exekutivní) funkcí. Nedávná studie také 

prokázala pozitivní spojení mezi akutním zvýšením endogenního kortizolu a okamžitým, 

krátkodobým zlepšením kognitivní flexibility (Dierolf et al, 2016). Naopak negativní účinek 

kortizolu se objevuje tehdy, kdy je jeho zvýšená hladina v krvi během spánku. Dochází tak 

k negativnímu ovlivnění konsolidace paměti (Born & Wagner, 2009). 

3.4.3.  Regulace cyklu spánek/bdění  

Cyklus spánek/bdění je přirozený rytmus, který reguluje střídání období spánku a bdění 

během dne. Je řízen cirkadiánními rytmy a je zásadní pro správnou funkci kognitivních 

schopností (Van Cauter & Turek, 2010). 

Doba, po kterou jsme bdělí, má tak přímý vliv na naše kognitivní schopnosti. V momentě, 

kdy jsme dlouho vzhůru, efektivita našich kognitivních funkcí začne postupně klesat 

v důsledku únavy, což se projeví zhoršením funkcí jako je pracovní paměť nebo pozornost. 

To znamená, že čím déle jsme vzhůru, tím hůře se nám pracuje, přemýšlí a soustředí 

(McMahon et al., 2018). 

Může také dojít k narušení tohoto cyklu v důsledku nedostatku spánku nebo vlivem 

stresu. Tato narušení mohou vést k problémům, které se týkají soustředění nebo paměti  

a mohou hrozit i závažnějšími zdravotními problémy (Rajuskar & Badarke, 2024). 
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3.5. Polymorfismy v hodinových genech ovlivňující kognici 

Polymorfismy hodinových genů jsou spojeny s účinkem na paměť, pozornost nebo 

nejrůznější exekutivní funkce (Bessi et al., 2021, Kissling et. al, 2008, Xu et al., 2010). 

Chtěla bych se zde nejdříve zaměřit na 3 polymorfismy, které již byly zmíněny 

v souvislosti s možným účinkem na preferenci chronotypů. Jedná se o polymorfismy v genech 

CLOCK, PER2 a PER3. Poslední kapitola se pak bude věnovat polymorfismu v genu BMAL1, 

který, ač nemá vliv na diurnální preferenci, ovlivňuje prostřednictvím svého polymorfismu 

paměť. 

3.5.1.  CLOCK a jeho polymorfismy  

Polymorfismus T3111C (neboli rs1801260) se pojí s večerní preferencí. Mimo tento efekt 

může ale také působit jako rizikový faktor způsobující vyšší riziko vzniku poruch 

kognitivních funkcí, jako je paměť a pozornost, a to v souvislosti se vznikem dvou závažných 

onemocnění, kterými jsou porucha pozornosti spojená s hyperaktivitou a Alzheimerova 

choroba. Jelikož obě tato onemocnění by si zasloužila podrobnější zkoumání a mohla by být 

zpracována jako samostatná témata, budou zde jen krátce charakterizována. 

Porucha pozornosti s hyperaktivitou neboli ADHD (attention-deficit hyperactivity 

disorder) je neurovývojová porucha vyznačující se nepozorností, hyperaktivitou  

a impulzivitou (Claesdotter et al., 2018). Negativně ovlivňuje celou řadu kognitivních funkcí, 

včetně pracovní paměti, pozornosti nebo také vyvolává u jedinců impulzivní 

(nekontrolovatelné) chování. Mimo to negativně působí na exekutivní funkce, jako je 

například schopnost plánovat nebo strategicky přemýšlet a regulovat své chování. Ačkoliv je 

spíše záležitostí jedinců v dětském věku, mohou se její symptomy projevit i v dospělosti 

(Claesdotter et al., 2018). 

Christian Kissling a spol. v roce 2008 provedli analýzu polymorfismu T3111C a došli 

k závěru, že hraje roli při vzniku ADHD. Alela obsahující cytosin, který substituuje původní 

thymin může mít pozitivní vliv a to takový, že může bránit vzniku ADHD u dospělých lidí. 

Naproti tomu thymin je zde rizikovým faktorem a může tak „podpořit“ vznik ADHD 

(Kissling et al., 2008). 

Po dvou letech provedli Xu a spol. experiment, který se snažil potvrdit Kisslingův 

výzkum a také ho potvrdil se závěrem, že polymorfismus T3111C genu CLOCK v 3´-UTR 

oblasti může být rizikovým faktorem pro vývoj ADHD (Xu et al., 2010). 
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Druhým onemocněním, při kterém může být tento polymorfismus rizikovým faktorem je 

Alzheimerova choroba (dále jen AD z angl. Alzheimer’s disease). 

Jedná se o onemocnění, které přímo způsobuje postupnou degeneraci kognitivních funkcí, 

paměti (hlavně pracovní a dlouhodobé) a celé řady exekutivních funkcí, zahrnujících 

problémy s plánováním, organizováním, řešením problémů, vykonáváním nejrůznějších úkolů 

nebo třeba kognitivní flexibility (Silva et al., 2022). 

Polymorfismus rs1801260 byl v tomto případě zkoumán v čínské populaci a výsledkem 

bylo zjištění, že nositelé alely C mají vyšší riziko rozvoje AD (Yang et al., 2013).  

Není to ale jediný polymorfismus, v rámci genu CLOCK, jehož výskyt koreluje s AD. 

Podle dostupných zdrojů mohou takovými dalšími polymorfismy být například rs4580704  

a rs1554483 (Chen et al., 2013). 

3.5.2.  PER2/3 a jeho polymorfismy  

Polymorfismus v genu PER2 označovaný jako C111G má vliv na vznik ranního 

chronotypu. Může ale také ovlivňovat kognitivní funkce, jako je paměť nebo exekutivní 

funkce. Tento polymorfismus má souvislost se dvěma poruchami spojenými s kognitivní 

výkonností, a to je subjektivní kognitivní úpadek a mírná kognitivní porucha (Bessi et al., 

2021). 

Subjektivní kognitivní porucha neboli SCD (subjective cognitive decline) je stav, kdy 

jedinec vnímá pokles svých kognitivních schopností. Tato porucha je považována za ranou 

fázi Alzheimerovy choroby a časem se v ní může vyvinout (Jessen et al., 2014). 

Mírná kognitivní porucha neboli MCI (mild cognitive impairment) představuje 

přechodnou fázi mezi správným fungováním kognitivních funkcí a AD. Jedinci s MCI mají 

zvýšené riziko rozvoje AD, dochází u nich ke zhoršení buď jedné nebo rovnou několika 

kognitivních funkcí najednou (Albert et al., 2013). 

V desetileté studii, jež byla prvně publikována v roce 2021, byl zkoumán vzájemný vztah 

mezi polymorfismem C111G genu PER2 a rizikem rozvoje AD u jedinců s SCD a MCI. 

Tento polymorfismus představuje substituci cytosinu za guanin na pozici 111 (Bessi et al., 

2021). 

Výsledky ukázaly, že alela G v polymorfismu PER2 C111G může být spojena  

se zvýšeným rizikem přechodu k AD u osob s SCD. U jedinců s MCI, kteří byli nositeli alely 

G, byly zaznamenány horší výsledky v testech hodnotících jazykové schopnosti, exekutivní 

funkce a paměť ve srovnání s těmi, kteří tuto alelu nenesli. Dále bylo zjištěno, že výskyt alely 
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G byl vyšší u pacientů s SCD, u kterých následně došlo k přechodu do AD (Bessi et al., 

2021). 

V rámci genu PER3 existuje polymorfismus, který může mít vliv na kognitivní funkce, 

zejména na exekutivní funkce, jako je plánování, a to je polymorfismus rs57875989 

(González-Giraldo et al., 2015). 

Jak již bylo popsáno výše v kapitole 2.2., tento polymorfismus se skládá buď ze čtyř nebo 

z pěti tandemových repetic. V rámci této studie byli využiti jedinci s genotypy 4/4, 4/5 a 5/5. 

Jedinci s genotypem 4/4 mají dvě alely, obě se čtyřmi opakujícími se sekvencemi. Genotyp 

4/5 znamená, že jedinci mají jednu alelu se čtyřmi opakováními a druhou alelu s pěti 

opakováními. Poslední genotyp 5/5 znamená, že jedinec má dvě alely, obě s pěti 

opakováními. Pro posouzení kognitivních funkcí byl každému testovanému subjektu 

předložen Tower of London (TOL) test, zaměřený na plánování. Podle výsledků bylo 

zjištěno, že jedinci s genotypem 4/4 v genu PER3 dosáhli lepších výsledků v TOL testu, což 

naznačuje, že tento genotyp může být spojen s lepšími kognitivními funkcemi v oblasti 

plánování. Důvodů může být celá řada. Genotyp 4/4 může být spojen s vyšší kognitivní 

flexibilitou, což je schopnost přizpůsobit se novým informacím, která je důležitá pro efektivní 

plánování a rozhodování. Ačkoli nebyly zjištěny významné rozdíly v průměrné délce spánku 

mezi genotypy, jedinci s genotypem 4/4 mohou rovněž vykazovat lepší spánkové návyky,  

což by mohlo přispívat k jejich lepšímu výkonu v plánovacích úlohách (González-Giraldo  

et al., 2015). 

Tento VNTR polymorfismus byl však také zkoumán v souvislosti s vlivem na spánek  

a kognitivní výkon během bdění. Do studie byli zahrnuti jedinci s genotypy 4/4 a 5/5. Bylo 

zjištěno, že jedinci s genotypem 5/5 vykazují zvýšené množství pomalého spánku.  

To naznačuje, že tento polymorfismus může ovlivnit, jak tělo reguluje spánek.  Také bylo 

zjištěno, že jedinci s genotypem 5/5 vykazují větší pokles výkonu v oblasti kognitivních 

funkcí, jako je schopnost vykonávat úkoly vyžadující pozornost, soustředění a rychlé 

rozhodování, a to v důsledku spánkové deprivace. Tímto způsobem jsou tito jedinci citlivější 

na negativní dopady nedostatku spánku na jejich kognitivní funkce. V důsledku narušení 

spánkového cyklu může mít polymorfismus PER3 přímý vliv na paměť a pozornost. (Viola  

et al., 2007). 
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3.5.3.  BMAL1 a jeho polymorfismus ovlivňující paměť  

Ačkoliv gen BMAL1 nehraje roli ve vzniku konkrétní diurnální preference, tak i u něj  

se vyskytuje polymorfismus, který má vliv na kognitivní funkce. Jedná se o rs900147,  

který byl zkoumán v souvislosti s rozvojem amnestické mírné kognitivní poruchy (aMCI) (Li 

et al., 2021). 

Jelikož MCI může ovlivňovat nejrůznější kognitivní funkce, tak tato je označena jako 

amnestická, protože přímo souvisí s poruchou paměti (Petersen et al., 2002). Konkrétně 

způsobuje poruchu epizodické paměti, díky které jsme schopni se učit a uchovávat nové 

informace (Albert et al., 2013). 

Polymorfismus rs900147 je SNP polymorfismus, při kterém dochází k substituci adeninu 

(A) za guanin (G). Tato substituce může významně ovlivnit funkci genu, což se může projevit 

změnami v jeho expresi nebo ve funkci jeho proteinového produktu. Tyto změny mají dopad 

na biologické procesy, včetně regulace cirkadiánních rytmů. Výzkum ukázal, že jedinci 

s aMCI vykazovali výrazně vyšší frekvenci alely G ve srovnání se zdravými jedinci. U těch 

naopak převládala alela A. Autoři studie došli k závěru, že alela s adeninem může mít 

ochranný efekt proti vzniku aMCI, zatímco nositelé guaninu jsou náchylnější k rozvoji této 

nemoci (Li et al., 2021). 
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Závěr  

Správný průběh cirkadiánních rytmů během dne je klíčovým faktorem pro správné  

a optimální fungování paměti, pozornosti a exekutivních funkcí. Tyto rytmy mohou být 

narušeny vnějšími vlivy, psychickými poruchami nebo nezdravým životním stylem, což jsou 

aspekty, které je možné do jisté míry ovlivnit. Co však ovlivnit nelze, je přítomnost 

polymorfismů v hodinových genech (CLOCK, PER, BMAL1), které cirkadiánní rytmy 

regulují. 

Polymorfismy v genech cirkadiánních rytmů mají významný vliv na kognitivní funkce 

nejenom přímo, ale i prostřednictvím chronotypů. Přítomnost těchto polymorfismů byla 

identifikována u čtyř hlavních hodinových genů, které podmiňují vznik ranních a večerních 

chronotypů. Ranní chronotypy, charakterizované maximálním výkonem (nejen) 

v kognitivních procesech, jsou spojeny s polymorfismy v genech PER1, PER2  

a polymorfismem se čtyřmi opakováními u genu PER3. Večerní chronotyp, preferující 

večerní hodiny pro práci a aktivitu je spojen s variací pěti opakováních v PER3  

a s polymorfismem genu CLOCK. Oba chronotypy dosahují maximálního výkonu 

v kognitivních funkcích v různých fázích dne, podle toho, který ze dvou zmíněných je  

u daných jedinců přítomný.  

Přítomnost tří ze čtyř zmíněných polymorfismů má přímý vliv na kognitivní výkonnost, 

nejen skrze chronotyp. Geny CLOCK, PER2 a PER3 jsou spojeny s rizikem rozvoje poruch, 

které kognici oslabují. Polymorfismus T3111C genu CLOCK je spojen nejen s večerní 

preferencí ale také s poškozením kognitivních funkcí, zejména paměti (Alzheimerova 

choroba) a pozornosti (ADHD). Polymorfismus C111G v genu PER2 ovlivňuje vznik ranního 

chronotypu a poškozuje exekutivní funkce a paměť. Tento polymorfismus je přímo spojen  

se vznikem MCI a může vést až k AD. 

PER3 a jeho VNTR polymorfismus rs57875989 ovlivňuje plánování a kvalitu spánku.  

Variace v genu BMAL1, ačkoliv neovlivňuje chronotyp, hraje významnou roli 

v kognitivní výkonnosti. Jeho polymorfismus rs900147 je spojen s aMCI, která poškozuje 

epizodickou paměť. 

Ačkoliv některé studie ukazují rozporuplné výsledky ohledně souvislosti mezi 

polymorfismy v genech a diurnální preferencí, vliv těchto polymorfismů na kognitivní funkce 

je potvrzen. Polymorfismy v hodinových genech tak prokazatelně hrají výraznou roli 

v možném riziku vzniku poruch kognitivní soustavy. 
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