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Abstrakt 

Cirkadia nní  syste m je oscilují cí  syste m s pr ibliz ne  24 hodinovou periodou. U 

c love ka je sloz en ze suprachiasmaticke ho ja dra a periferní ch oscila toru . 

Suprachismaticke  ja dro pomocí  vne js í ch podne tu  synchronizuje svou endogenní  periodu 

vzhledem k denní  dobe . Je regulova n pomocí  hodinovy ch genu . Cirkadia nní  syste m 

ovlivn uje hladiny hormonu  a spolec ne  s homeostaticky m syste mem je hlavní  regula tor 

spa nku. V te chto cyklicky ch syste mech se u c love ka vyskytují  urc ite  rozdí ly, ktere  definují  

jeho tzv. chronotyp. Tato pra ce se zaby va  zme nami cirkadia nní ho syste mu ve vztahu k 

formova ní  lidske ho chronotypu. Ve nuje se polymorfizmu m hodinovy ch genu , periode  

rytmu  v produkci hormonu  jakou jsou melatonin a kortisol a jejich rozdí ly u ru zny ch 

chronotypu . U cirkadia nní ch chronotypu  byly nalezeny take  rozdí ly ve spa nkovy ch 

cyklech NREM a REM a jejich amplituda ch. Cirkadia nní  syste m a chronotyp jsou za visle  

na ve ku a pohlaví . 

 

Klíčová slova: Cirkadia nní  syste m, chronotyp, hodinove  geny, suprachiasmaticka  ja dra, 

spa nek, melatonin. 

 

Abstract 

Circadian system is an oscillating system with approximately 24 hour period. In 

humans, it consists of suprachiasmatic nuclei and peripheral oscillators. 

Suprachiasmatic nuclei by means of external stimuli synchronize its endogenous period 

about the time of day. It is controlled by clock genes. The circadian system affects 

hormone levels, and with the homeostatic system is the major regulator of sleep. In 

these cyclic systems in humans, there are some differences that define human 

chronotype. This thesis is focused on the changes in the circadian system that underlie 

human chronotype. It deals with polymorphisms of clock genes, periods of the rhythms 

in the production of hormones such as melatonin and cortisol and their differences in 

distinct chronotypes. At the circadian chronotypes, there were also found differences in 

REM and REM sleep cycles and their amplitudes. Chronotype and circadian system are 

dependent on age and gender. 

 

Key words: Circadian system, chronotype, circadian clock genes, suprachiasmatic nuclei, 

sleep, melatonin. 
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Seznam použitých zkratek: 
AANAT  enzym N-acetyltransferáza 

ASPS   syndrom předběhnuté spánkové fáze 

AVP   argininvasopresin 

Bmal1   brain and muscle arnt-like protein 1 

CK1ε/δ  kasein-kinasa1ε/δ 

Clock   circadian locomotor output cycles kaput 

Cry1, Cry2, CRY Cryptochrome1, 2 

DLMO   dim light melatonin onset 

DM   dorsomediální 

DSPS   syndrom opožděné spánkové fáze 

DTS   The Diurnal Type Scale 

EEG   elektroencefalogram 

EMG   elektromyogram 

EOG   Elektrookulogram 

GABA   Kyselina γ-aminomáselná 

GRP   gastrin uvolňující peptid 

MCTQ   Munich Chronotype Quesionnaire 

MEQ   Morningness-Eveningness Questionnaire 

MT1   Mel 1a receptor 

MT2   Mel 1b receptor 

NAAT   enzym N-acetyltransferáza 

NREM   non-rapide eye movement 

Per1, Per2, Per3 Period1, 2, 3 

PTAF   power in theta-alpha frequencies 

REM   rapide eye movement 

Rora   retinoic acid-related orphan receptor a 

SCN   Suprachiasmatic nuclei 

SW   slow wave vlny 



 
 

SWA   slow wave activity 

SWS   slow wave sleep 

VIP   vasoaktivní intestinální polypeptid 

VL   ventrolaterální 

VLPO    ventrolaterální preoptické jádra
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1    Úvod 

„Cirkadiánní“ je původem z latinského „circa dies“, které znamená „zhruba denní“. 

Jsou to endogenně generované rytmy, s periodou trvající přibližně 24 hodin, která je 

dána geneticky. Endogenní rytmy přetrvávají i v neperiodickém prostředí, ve kterém 

ovšem dochází k jejich předbíhání nebo opožďování vůči světelnému cyklu danému 

rotací Země kolem své osy. Cirkadiánní systém má za úkol generovat cirkadiánní rytmy 

a zajišťovat jejich synchronizaci s vnějším prostředím, aby nedocházelo k jejich 

fázovému posunu vůči vnějšímu času (Gehring & Rosbash, 2003). 

Suprachiasmatická jádra (SCN) jsou centrálním oscilátorem (pacemakerem) 

cirkadiánního systému savců. Centrální hodiny v SCN jsou jako jediné přímo spojené s 

retinou, mohou tak přijímat informace o světle, které je stále seřizuje, aby nedocházelo 

k jejich zpožďování či předbíhání vůči světelnému cyklu (Klein et al., 1991). Další, tzv. 

periferní oscilátory se nachází i v dalších částech mozku a také v různých orgánech a 

tkáních těla. Jednotlivé oscilátory jsou částečně autonomní, ovšem pro správné 

fungování cirkadiánního systému musí být hodiny v těle synchronizovány i mezi sebou 

navzájem (Balsalobre, 2002). Cirkadiánní systém savců je hierarchicky uspořádán. 

Centrální hodiny seřizují periferní hodiny, aby byly ve správných fázích k sobě navzájem 

tak i k denní době. Bez správné synchronizace není zajištěná správná funkce systému. 

 

1.1 Suprachiasmatická jádra 

Suprachiasmaticka  ja dra jsou pa rove  shluky neuronu  v pr ední m hypotalamu, ktera  

jsou uloz ena pr í mo nad pr ekr í z ení m opticky ch nervu , chiasma opticum. SCN obsahují  

celkem 20 000 neuronu  a morfologicky a funkc ne  se de lí  na c a st ventrolatera lní  (VL), tzv. 

ja dro (z angl. core) a dorsomedia lní  (DM), tzv. obal (z angl. shell) (Klein et al., 1991; 

Moore et al., 2002; Bernard et al., 2007). 

 VL c a st SCN je za sadní  pro propojení  c a stí  SCN a jejich synchronizaci uvnitr  SCN 

(LeSauter & Silver, 1999). Je umí ste na v te sne  blí zkosti kr í z ení  opticky ch nervu , tudí z  

dobr e pr ijí ma  informace z retiny a je pr í mo ovlivn ova na sve tlem (Levine et al., 1991). 

Umí  vs ak pr ijí mat i nesve telne  podne ty z dals í ch drah vedoucí ch z ostatní ch c a stí  mozku. 

VL c a st SCN obsahuje vasoaktivní  intestina lní  polypeptid (VIP) a gastrin uvoln ují cí  

peptid (GRP) (Moga & Moore, 1997). 

 DM c a st, ktera  obklopuje VL c a st SCN, ma  mens í  a ví ce na sobe  nahus te ne  bun ky v 
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porovna ní  s VL. Pr ijí mají  informace z VL c a sti, tak z ostatní ch c a stí  mozku, napr . z jader 

mozkove ho kmene, c i limbicky ch oblastí . Be hem subjektivní ho dne neurony DM c a sti 

tvor í  sponta nní  rytmicke  oscilace s vysokou amplitudou. Te mito neurony je syntetizova n 

neuropeptid arginin vasopresin (AVP) (Moga & Moore, 1997). Obe  dve  c a sti SCN 

obsahují  neurotransmiter kyselinu γ- aminoma selnou (GABA) (Gao et al., 1995). 

 Ventrolatera lní  ja dro zprostr edkova va  komunikaci s dorsomedia lní m ja drem 

hypotalamu, ktery  je zapojen v regulaci fyziologicky ch vy stupní ch rytmu . Pos kození  DM 

ja dra zpu sobuje ztra tu cirkadia nní ch rytmu  v cyklu spa nek-bde ní , sekreci 

kortikosteroidu  a lokomoc ní  aktivite . Neovlivn uje ovs em rytmus te lesne  teploty (Chou et 

al., 2003). 

Role SCN jako cirkadiánního oscilátoru byla prokázána až v 80. letech minulého 

století. Bylo provedeno několik pokusů na křečcích, u kterých bylo SCN odstraněno 

elektrickou lézí a tím došlo k vymizení rytmicity celého organismu (Ralph & Menaker, 

1988). Poté byly SCN transplantovány zpět a cirkadiánní rytmus hostitele byl obnoven s 

fází původního dárce (Ralph et al., 1990). Za organizaci celého cirkadiánního systému je 

tedy zodpovědné právě SCN, které funguje jako hlavní pacemaker biologických hodin. 

 

1.2 Periferní oscilátory 

Periferní oscilátory jsou schopné samy generovat cirkadiánní rytmy, ale musejí 

být seřizovány pomocí synchronizačních signálů z SCN, jinak by docházelo k jejich 

vzájemné desynchronizaci a pozvolnému vyhasínání jejich rytmicity (Yoo et al., 2004). 

Periferní oscilátory se vyskytují i mimo neuronální tkáň, například v játrech, ledvinách a 

tlustém střevě (Yamazaki, 2011; Yoo et al., 2004). Prakticky každá buňka v těle savců 

vykazuje cirkadiánní rytmicitu. Pokud ale ztratí signál se SCN, časem oscilace vymizí 

(Yamazaki, 2011). Výjimku z toho schématu tvoří retina a bulbus olfactorius, které jsou 

autonomní vůči SCN a oscilují i bez jeho vlivu (Tosini & Menaker, 1996; Granados-

Fuentes et al., 2004). 

 

1.3 Světelná synchronizace  

 Endogenní  pacemaker podle ha  synchronizaci s fa zí  vne js í ho prostr edí . Docha zí  k 

tomu dí ky fa zovy m posunu m jeho endogenní ch oscilací , coz  vede ke zpomalení  nebo 

zrychlení  exprese hodinovy ch genu . Tato synchronizace probí ha  rytmicky se opakují cí mi 
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impulsy z vne js í ho prostr edí , tzv. zeitgebery (synchroniza tory). 

 Sve tlo je povaz ova no za hlavní  synchroniza tor. Pu sobí -li sve tlo k vec eru c i na 

zac a tku noci, ve vnitr ní m rytmu biologicky ch hodin dojde k fa zove mu zpoz de ní . V 

pr í pade  pu sobení  sve tla ke konci noci c i c asne  z ra na, dojde k fa zove mu pr edbe hnutí . 

Be hem subjektivní ho dne, kdy je organismus ve sta le  tme , nedocha zí  pr i pu sobení  sve tla 

k z a dny m posunu m (Golombek & Rosenstein, 2010). 

 

1.4 Cirkadiánní rytmy a chronotyp 

Cirkadia nní  typy, neboli chronotypy c love ka jsou urc ova ny interakcí  odlis ností  v 

cirkadia nní m syste mu (zejme na v hodinovy ch genech) s individua lní mi faktory, jako jsou 

ve k a pohlaví . 

Chronotypy mohou by t de leny do tr í  za kladní ch typu : ranní , nevyhrane ny  a 

vec erní . Ranní  typy vsta vají  a usí nají  brzo a vrchol jejich fyzicke  a menta lní  aktivity je v 

ranní ch a dopolední ch hodina ch. Naopak vec erní  typy mají  tendence vsta vat a ule hat 

pozde ji a jsou nejví ce produktivní  ve vec erní ch hodina ch. 

 Chronotypy mohou by t rozlis ova ny pomocí  ne kolika rozs í r eny ch dotazní ku . Mezi 

nejpouz í vane js í  dotazní k patr í  Hornu v a Ostenbergu v Morningness-Eveningness 

Questionnaire (MEQ) (Horne & Ostberg, 1976). Jedna  se o sebehodnotí cí  dotazní k, 

zjis tují cí  spa nkove  zvyky a organizaci dne jak be hem pracovní ch dní , tak be hem volny ch 

dnu . Dotazní k obsahuje 19 ota zek se 4 nebo 5 moz nostmi odpove dí .  Da le jsou pouz í va ny 

the Diurnal Type Scale (DTS) (Torsvall & Akerstedt, 1980) a nejnove js í  Munich 

Chronotype Questionnaire (MCTQ) (Roenneberg et al., 2003). 
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2 Hodinové geny  

 Cirkadiánní oscilátory mají autonomní způsob generování rytmického signálu. Je 

dán autoregulačními transkripčně-translačními zpětnovazebnými smyčkami. Jaderné 

geny Bmal1 (brain and muscle Arnt-like protein 1) a Clock (circadian locomotor output 

cycles kaput) jsou označovány jako hodinové geny.  Nacházejí se jak v neuronech SCN, 

tak i v buňkách periferních orgánů. Jejich poškození může vést k narušení, nebo až ke 

ztrátě cirkadiánní rytmicity. Tyto geny kódují proteiny BMAL1 a CLOCK, které patří mezi 

transkripční faktory (Gekakis et al., 1998). Za další hodinové geny jsou považovány 

Period1 (Per1), Period2 (Per2) a Period3 (Per3), Cryptochrome1 (Cry1), Cryptochrome2 

(Cry2), Rev-erbα, Rora (retinoic acid-related orphan receptor a) a kasein-kinasa1ε/δ 

(CK1ε/δ) (Ko & Takahashi, 2006). 

 CLOCK a BMAL1 tvoří v cytoplazmě heterodimer CLOCK:BMAL1, který je 

translokován do jádra, kde nasedá na E-box v oblasti promotoru skupiny genů Per a Cry 

a promotoru genů Rev-erbα a Rora, kde tímto zahájí jejich transkripci. Po transkripci 

jsou v cytoplazmě tvořeny jejich proteiny. Proteiny PER1, 2, 3 a CRY1, 2 utvoří 

heterodimerní komplexy a jsou transportovány zpět do jádra. Vzniklý komplex PER:CRY 

inhibuje aktivitu CLOCK:BMAL1 komplexu, čímž nepřímo inhibuje vlastní transkripci 

(Jin et al., 1999). Protein REV-ERBα je společně s proteinem RORA transportován do 

jádra, kde mezi sebou kompetují o specifickou sekvenci RORE v promotoru genu BMAL1. 

Při navázání REV-ERBα dochází ke snižování množství proteinu BMAL1 a tím dochází k 

inhibici transkripce regulovanou komplexem CLOCK:BMAL1 (Preitner et al., 2002). Při 

navázání RORA, dochází k pozitivní regulaci exprese (Sato et al., 2004; Akashi & Takumi, 

2005; obr. 1). 

 Další důležitou roli hraje kasein-kinasa1ε/δ (CK1ε/δ). Tato kináza fosforyluje 

proteiny PER a CRY a značí je tak pro pozdější ubiquitinylaci a degradaci. Fosforylace 

hodinových genů kinázou  CK1ε/δ určuje délku vnitřní cirkadiánní periody u savců. 
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Obrázek 1: Molekula rní  mechanismus cirkadia nní ch hodin u savcu . Aktivac ní  BMAL1 a CLOCK proteiny 

vytvor í  heterodimer a nasednutí m na E-box zahajují  transkripci Per1, Per2, Cry1, Cry2, Rev-erbα a Rora. 

Proteiny PER1, 2 a CRY1, 2 utvor í  heterodimer, ktery  zpe tne  inhibuje aktivitu CLOCK:BMAL1 komplex. 

Protein REV-ERBα a RORA regulují  transkripci genu Bmal1. Upraveno podle (Mohawk et al., (2012). 

2.1 Hodinové geny a vznik chronotypu 

 Jelikož cirkadiánní a spánkové rytmy společně určují chronotypy, je možné, že 

mezi hodinovými geny existují různé varianty, které mohou napomoci k utváření 

jednotlivých chronotypů. Zatím nejúspěšnější identifikace genetických rozdílů u 

chronotypů bylo nalezení několika genetických polymorfismů, které jsou spojeny s 

rozdíly v cirkadiánním systému. Byly nalezeny rozdíly u genů Clock (Katzenberg et al., 

1998), Per1 (Carpen et al., 2006), Per2 (Carpen et al., 2005) a Per3 (Archer et al., 2003). 

Nicméně několika dalším studiím se nepodařilo vztah genů Clock a Per3 ke vzniku 

chronotypu znovu potvrdit (Barclay et al., 2011).  

 

2.1.1 Clock 

 Jednonukleotidový polymorfismus lokalizovaný na 3' konci lidského genu Clock 

byl zkoumán jako možný ukazatel denních preferencí, tedy odlišných chronotypů. Ranní 

a večerní typy dobrovolných účastníků studie byly určeny pomocí Horne-Östbergova 

dotazníku. Ve vzorcích jejich tkáně byla objevena alela 3111C, která se vyskytovala 

výrazně častěji u večerních typů. Na základě toho je možno předpokládat, že se jedná o 

spojitost  s daným chronotypem (Katzenberg et al., 1998). 
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2.1.2 Per1 

 V roce 2006 byla publikována studie, jejíž cílem bylo nalezení možných změn v 

genu kódující jeden z nejdůležitějších hodinových genů Per1. Z bukálního stěru DNA 

dobrovolníků rozlišených pomocí dotazníků do různých skupin chronotypů byl 

proveden jak screening kódující oblasti genu Per1, tak i nepřeložených 5'-3' konců a 

oblast promotoru za účelem nalezení polymorfismu. Výsledky studie ukázaly T2434C 

polymorfismus v exonu 18 Per1, který byl asociován s extrémními denními 

preferencemi. C2434 alela byla častěji nacházena u extrémních ranních typů. Toto byla 

první popsaná asociace mezi Per1 polymorfismem a extrémním chronotypem (Carpen et 

al., 2006). 

 

2.1.3 Per2 

 Mutace v lidském Per2 genu je spojována se syndromem předběhnuté spánkové 

fáze (ASPS) a zkoumat proto zapojení tohoto genu do vzniku či udržení chronotypů bylo 

logické.  Byly zkoumány tři jedno-nukleotidové polymorfismy v hPer2 genu. Jeden na 

transkripčním začátku (C-228T), druhý v exonu 2 v 5' netranslatované oblasti (C111G) a 

třetí missense mutace (G3853A), způsobující substituci glycinu za glutamin.  Frekvence 

alely C111G byla průkazně vyšší u lidí s extrémní ranní preferencí. U zbylých dvou alel 

nebyla nalezena žádná spojitost se žádnou skupinou chronotypů (Carpen et al., 2005). 

Syndrom ASPS je, stejně jako ranní chronotyp, spojen se zkrácenou cirkadiánní 

periodou. Zdá se tedy, že gen Per2 hraje významnou roli v udržení dostatečně dlouhé 

cirkadiánní periody a jeho mutace vede spíše k jejímu zkrácení než zpoždění.  

 

2.1.4    Per3 

 Gen Per3 nepatří mezi klasické hodinové geny, je považován za spíše „hodinami-

kontrolovaný gen", ale vzhledem k vysoké homologii s geny Per1 a Per2 bývá často 

uváděn ve stejné skupině. V souvislosti se spánkovými odlišnostmi a chronotypy je 

zkoumán jeho polymorfismus projevující se jako různý počet tandemových repetic 

(VNTR). Ve studii z roku 2003 Per3 polymorfismus významně koreloval s extrémními 

denními typy; delší alela (5 repetic) asociovala s ranními, kratší alela (4 repetice) s 

vec erní mi chronotypy. Krats í  alela byla silne  spojena s  pacienty trpí cí  opoz de nou 

spa nkovou fa zí  (DSPS) (Archer et al., 2003; Jones et al., 2007). 
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3    Změny v cirkadiánním systému chronotypů 

Lide  odlišného chronotypu se rozlis ují  zejme na na za klade  jejich tzv. denní  

preference, tj. c asu, ve ktere m jsou maxima lne  aktivní  a jejich kognitivní  schopnosti jsou 

nejleps í . Tato vlastnost je ale podpor ena i fyziologicky mi zme nami, jak jsou napr í klad 

zme ny v cirkadia nní  regulaci produkce hormonu  nebo v regulaci spa nku.  

 

3.1   Kortisol 

 Produkce kortisolu kůrou nadledvin je regulována cirkadiánním systémem tak, 

aby byla nejvyšší v době okolo probouzení a na počátku aktivity. Kortisol může být 

stanovován ze slin, nebo přímo z krve. Při studii produkce kortisolu u chronotypů se 

ukázalo, že akrofáze rytmu kortisolu ranních typů nastala o 55 minut dříve než u 

večerních. Je zajímavé, že i amplituda rytmu kortisolu byla nižší u večerních chronotypů 

(Bailey & Heitkemper, 2001; Oginska et al., 2010). Zdá se, že díky vyšší a časnější hladině 

kortisolu v krvi jsou ranní typy lépe připraveny na denní činnosti. To může posloužit 

jako vysvětlení, proč ranním typům dělá menší potíže ráno vstát a trpí ospalostí a 

únavou po kratší dobu. 

 

3.2    Melatonin  

 Melatonin je považován za nejlepší marker fáze lidského cirkadiánního systému 

(Benloucif, 2005). Hormon melatonin je tvořený v epifýze (Lerner et al., 1958). Je 

syntetizován z L-tryptofanu díky enzymu N-acetyltransferáza (AANAT) (Illnerová & 

Vaněček, 1988). Tryptofan z krve je hydroxylován a dekarboxylován a tím přeměněn na 

serotonin. Díky enzymu AANAT je ze serotoninu vytvořen N-acetylserotonin, který je 

následně dál methylován enzymem hydroxynidol-O-methyl transferázou za vzniku 

melatoninu (Axelrod, 1974). SCN má na starosti regulaci cirkadiánního rytmu syntézy 

melatoninu tak, aby jeho hladina dosahovala maximálních hodnot za tmy, kdy tělesná 

teplota a výkonnost klesají na minimum (Rajaratnam & Arendt, 2001; Pévet et al., 2006). 

Rytmus melatoninu může sloužit jako dobrý marker pro určení chronotypu člověka. 

Mnohé studie ukázaly, že počátek zvýšené hladiny melatoninu, akrofáze rytmu i ranní 

pokles jsou u ranních typů přibližně o 3 hodiny předběhnuty oproti večerním, ovšem 

beze změny v amplitudě (Gibertini et al., 1999; Benloucif, 2005; Lack et al., 2009). 

 Melatonin může pomoci v regulaci spánku. Pokud podáme melatonin v časné 
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noci, je schopný vyvolat fázové předběhnutí, což se využívá například k léčbě jet lag 

syndromu vzniklém po přeletu přes časová pásma (Arendt et al., 1986). Po podání 

melatoninu stoupá ospalost a je tím prodloužena doba spánku (Sharkey et al., 2001). 

Zachování amplitudy cirkadiánního rytmu melatoninu je také považováno za biologický 

marker spojovaný se stárnutím. Případné snížení amplitudy rytmu má pravděpodobně 

souvislost s neurogenerativními onemocněními a psychiatrickými patologiemi (Magri et 

al., 2004). 

 

3.3    Spánek 

 Spa nek je reverzibilní  behaviora lní  stav, ktery  je popsa n jako stav ztra ty ve domí . 

Vní ma ní  a reagova ní  na okolní  prostr edí  je be hem spa nku sní z eno. Spa nek je obvykle 

asociova n se zavr eny ma oc ima, postura lní  polohou v lez e a celkovy m u tlumem. 

 Spa nek je monitorova n metodou polysomnografie. Rozlis ujeme 3 za kladní  

polysomnograficke  techniky. Elektrookulogram (EOG), elektromyogram (EMG) a 

elektroencefalogram (EEG). EOG hodnotí  pohyb oc í , EMG zaznamena va  svalovou aktivitu 

a EEG zaznamena va  zme ny bioelektricke  aktivity nervovy ch bune k mozku v pru be hu 

c asu (Carskadon et al., 2000). Be hem EEG jsou zaznamena va ny vlnove  frekvence o te chto 

hodnota ch: SWS 1-5 Hz, theta vlny 4-8 Hz, alfa vlny 8-12 Hz, ní zke  sigma vlny 12-14 Hz, 

vysoke  sigma vlny 14-16 Hz, beta vlny 16-24 Hz, ktere  byly urc eny roku 1969 

(Rechtschaffen & Kales, 1969). 

 Spa nek de lí me na NREM fa zi (non-rapide eye movement, v pr ekladu spa nek bez 

rychly ch pohybu  oc í ) a REM fa zi (repide eye movement, v pr ekladu spa nek s rychly mi 

pohyby oc í ). Tyto fa ze mu z eme definovat na sledovne : 

 

3.3.1    NREM fáze 

 NREM fa ze jsou popisova ny podle elektricke  aktivity mozku pomocí  EEG. NREM 

fa ze je obvykle definova na jako synchronní  vlny elektricke  aktivity s charakteristicky mi 

kr ivkami, jako jsou K-komplexy, spa nkova  vr ete nka a delta vlny, neboli slow waves. 

NREM fa ze je de lena na 4 stadia. 3. a 4. stadium NREM spa nku se take  oznac uje jako 

spa nek pomaly ch vln (z anglicke ho slow wave sleep, SWS) (Carskadon & Dement, 2011).  

Be hem NREM spa nku docha zí  k minima lní  aktivite  mozku. 
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3.3.2    REM fáze 

 Pro REM fa zi je charakteristicka  vysoka  mozkova  aktivita, svalova  atonie a 

opakují cí  se kra tke , rychle  pohyby oc í , ktere  by vají  jes te  doprova zeny svalovy mi s kuby a 

kardiorespirac ní  nepravidelností . V pru be hu REM fa ze se zdají  sny. Pr i probuzení  v te to 

fa zi spa nku dosahuje u spe s nost vybavení  si vlastní ho snu az  80%. Dí ky inhibici mí s ní ch 

motoricky ch neuronu  mozkove ho kmene docha zí  be hem REM fa ze k potlac ení  

postura lní ho tonu (Carskadon & Dement, 2011). 

 

3.3.3    Dvouprocesový model regulace spánku 

 Na stup spa nku popisuje Borbe lyho model regulace spa nku. Spa nek je r í zen 

procesem homeostaticky m (proces S) a procesem cirkadia nní m (proces C). Kombinace 

te chto dvou procesu  umoz nuje odhadnout nac asova ní  spa nku, jeho kvalitu a de lku. 

Proces S je homeostaticky  proces navozují cí  spa nek. Homeostaticka  potr eba spa nku 

kontinua lne  stoupa  s dobou stra venou v bde le m stavu a v pru be hu spa nku naopak klesa . 

Je tedy pr í mo za visla  na spa nkove  historii (Daan et al., 1984). 

 Proces C ma  pr ibliz nou 24 hodinovou periodu. Kr ivka procesu C zobrazuje 

oscilace cirkadia nní ho pacemakeru (Borbe ly, 1982 podle (Van Dongen & Dinges, 2003). 

Proces C je neza visly  na spa nkove  historii (Achermann & Borbe ly, 1999). Jakoz to syste m 

navozují cí  bde lost pu sobí  proces C pra ve  proti procesu S (Rogers et al., 2003). Proces C 

dosahuje sve ho maxima ne kolik hodin pr ed usnutí m, pu sobí  proti stoupají cí mu procesu 

S a bra ní  tak pr edc asne mu usnutí . Be hem spa nku je naopak proces C na sve m minimu, 

takz e tlak na spa nek je vysoky  a zabran uje pr edc asne mu procitnutí  (Dijk et al., 1999) 

(obr. 2). 

 Tyto procesy jes te  mohou by t ovlivn ova ny vne js í mi vlivy prostr edí  a chova ní m, 

jako je napr . fyzicka  aktivita, pr í jem jí dla, stres, okolní  teplota, pr í jem ne ktery ch la tek 

jako kofeinu, pr í padne  le ku  jako modafinil apod. Tyto vne js í  vlivy, mají  tzv. „masking 

effect“, protoz e mohou ovlivn ovat az  maskovat vne js í  projev endogenní ho be hu C a S 

procesu  (Goel et al., 2013). 
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Obrázek 2: Dvouprocesovy  model regulace spa nku. Homeostaticky  proces S pr edstavuje vnitr ní  tendence 

ke spa nku, ktery  stoupa  be hem bde le ho stavu a klesa  be hem spa nku. Prahy T1 (pra h usnutí ) a T2 (pra h 

probuzení ) vymezují cí  S, jsou spoluvytva r eny cirkadia nní m procesem C. Cirkadia nní  pacemaker 

ovlivn ova n externí mi podmí nkami, generuje c i synchronizuje ru zne  fyziologicke  cirkadia nní  oscilace. 

Upraveno podle (Daan et al., 1984). 

 

3.3.4    Spánkový cyklus a regulace 

 Be hem usí na ní  docha zí  ke zvy s ení  hladiny melatoninu a poklesu hladin kortisolu 

a te lesne  teploty. Pr i probouzení  docha zí  k opac ny m tendencí m, tedy sní z ení  hladiny 

melatoninu a zvy s ení  hladin kortisolu. První  NREM – REM cyklus trva  pr ibliz ne  70-100 

minut, dals í  cykly se prodluz ují  pr ibliz ne  na 90 – 120 minut. V první  c a sti spa nku 

pr evaz uje NREM fa ze nad REM fa zí , ovs em v pru be hu noci se REM fa ze prodluz uje a ke 

konci pr evaz uje. Spa nek vz dy nastupuje první m stadiem NREM spa nku. Tento spa nek lze 

velmi snadno pr erus it okolní mi zvuky. V druhe m sta diu NREM fa ze se vyskytují  

spa nkova  vr ete nka a K- komplexy (obr. 3). 

 



11 
 

 

Obrázek 3: Sta dia NREM spa nku zaznamenana  pomocí  elektroencefalogramu (EEG). S ipka oznac uje K- 

komplex a podtrz ene  c a sti znac í  spa nkova  vr ete nka (Carskadon & Dement, 2011). 

 

Ve tr etí m sta diu docha zí  ke vzru stají cí  aktivite  pomaly ch delta vln. Po pa r minuta ch 

docha zí  k pr esunu do 4. sta dia NREM. V tomto sta diu je vy skyt pomaly ch delta vln velmi 

vysoky  (pr es 50%). NREM a REM spa nek se v pru be hu noci cyklicky str í dají .  Tr etí  a 

c tvrte  sta dium NREM fa ze se v pru be hu cyklu  vytra cí  a da le se str í dají  jen první  a druhe  

sta dium NREM s REM spa nkem (Carskadon & Dement, 2011; obr. 4). 

 

 

 

Obrázek 4: Vy voj spa nkovy ch sta dií  be hem doby spa nku u zdrave ho c love ka. Podle (Carskadon & Dement, 

2011). 

 

K r í zení  spa nku jsou nezbytne  oblasti hypotalamu, mozkove ho kmene a pr ední ho 

mozku (Saper, Scammell, & Lu, 2005). Pr echod mezi bde ly m stavem a spa nkem je 

umoz ne n pomocí  tzv. flip-flop pr epí na ní . Cely  syste m je zaloz en na vza jemne  inhibici 

dvou center. Ventrolatera lní  preopticka  ja dra (VLPO) obsahují cí  GABAergní  a 

galaninergní  neurony jsou aktivní  be hem spa nku (Sherin et al., 1996; Sherin et al., 1998). 

VLPO jsou spojena s latera lní m hypotalamem a mozkovy m kmenem, ktere  jsou aktivní  
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be hem bde ní  (Sherin et al., 1996). Posteriolatera lní  c a st hypotalamu obsahuje 

orexin/hypokretinove  neurony, ktere  jsou rozhodují cí  pro udrz ení  norma lní ho stavu 

bde ní . Vza jemnou inhibicí  obou center, její z  nac asova ní  je r í zeno z SCN, lze pr epí nat mezi 

spa nkem a bde ní m. Neexistuje tedy z a dne  pr echodne  sta dium mezi bde lostí  a spa nkem 

(Saper et al., 2001). 

  V pr í pade  pos kození  VLPO docha zí  ke sní z ení  poc tu NREM fa zí , coz  ma  za 

na sledek c aste js í  procita ní  be hem noci a krats í  spa nek (Lu et al., 2000). Be hem dne jsou 

neurony VLPO inhibova ny noradrenalinem a acetylcholinem (Gallopin et al., 2000). 

 Z vy s e uvedene ho je zjevne , z e cirkadia nní  oscila tor je velmi du lez ity  pro regulaci 

spa nkovy ch cyklu . V pr í pade  jeho desynchronizace s c asovou fa zí  vne js í ho okolí , mu z e 

docha zet k porucha m spa nku. Nejc aste js í mi pr í c inami te to desynchronizace jsou pra ce 

na sme ny (A kerstedt, 2003). Dals í m typicky m pr í kladem jsou pr elety pr es c asova  pa sma, 

kdy mu z e dojí t k tzv. pa smove  nemoci, neboli jet lagu (Jamieson et al., 2001). 

 

3.3.5    Spánek a chronotyp 

Ranní  chronotyp je typicky  svy m c asne js í m probouzení m, ale i dr í ve js í m 

usí na ní m. Vec erní  chronotypy naopak mají  tendenci vsta vat pozde ji a usí nat v pozdní ch 

noc ní ch hodina ch. C as probouzení  a usí na ní  ranní ch a vec erní ch chronotypu  de lí  od sebe 

cca 2 hodiny.  

Ranní  typy jsou ví ce a le pe probuzeni a ví ce aktivní  za hy po probuzení , na rozdí l 

od vec erní ch chronotypu . Celkova  doba stra vena  v posteli je take  dels í  u vec erní ch typu , 

nez  u ranní ch (Carrier et al., 1997). 

Podle studie z roku 2008, ktera  byla zame r ena na vliv socia lní ho zeitgeberu na 

cyklus bde ní -spa nek u ru zny ch chronotypu , ma  socia lní  synchronizace na „skr ivany“ a 

„sovy“ jiny  dopad; be hem dnu  volna se u obou typu  prodlouz ila doba spa nku. Jelikoz  

spolec nost je nastavena spí s e k ranní m preferencí m, vec erní  chronotypy vykazovaly 

ve ts í  rozdí l mezi jejich spa nkovy mi preferencemi ve dnech volna a v pracovní ch dnech. 

To mu z e vy znamne  pr ispe t k nahromade ní  spa nkove ho dluhu a tí m mu z e by t vec erní  

chronotyp ví ce ohroz en socia lní m jet lagem. Za roven  se zjistilo, z e spa nek ranní ch 

chronotypu  je v pru be hu pracovní ho ty dne dels í , nez  spa nek vec erní ch chronotypu . V 

kombinaci s ve ts í mi spa nkovy mi deprivacemi vec erní ch chronotypu  be hem pracovní ho 

ty dne mu z e by t toto du vod, proc  jsou vec erní  typy spojova ny s vys s í  vlastní  subjektivní  

potr ebou dels í ho spa nku (Korczak et al., 2008). 
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 Jak bylo zmí ne no vy s e, socia lní  faktory mají  vliv na kvalitu a samotny  pru be h 

cirkadia nní ch rytmu  kaz de ho jedince. Nesoulad socia lní ch faktoru  s potr ebami 

jednotlivce mu z e ve st i v nepr í lis  extre mní ch pr í padech k desynchronizaci cirkadia nní ch 

rytmu . Na sledkem toho mu z e dojí t k rozvoji mnoha onemocne ní , od poruch spa nku az  

k choroba m metabolicke ho a i kardiovaskula rní ho charakteru (Faith et al., 2012; Sack et 

al., 2007). Typicky vec erní  chronotypy usí nají cí  pozde  v noci, ale vsta vají cí  brzo ra no 

kvu li pra ci c i rodinny m povinnostem. Vsta vají  mimo periodu pr irozene  stanovenou svy m 

nastavení m cirkadia nní ho syste mu a hromadí  si tak velky  spa nkovy  deficit. Tento 

„socia lní  jet lag“ je hojne  rozs í r en v souc asne  spolec nosti. Vec erní  chronotypy trpí  ve ts í  

mí rou ospalosti. Subjektivní  ospalost je povaz ova na za socia lne  profesní  handicap a je i 

spojova na s vys s í  pravde podobností  u razu   (Wittmann et al., 2006; Roenneberg et al., 

2012).  

Be hem spa nku dosahuje te lesna  teplota sve ho denní ho minima, ovs em kaz dy  z 

chronotypu  jej dosahuje v jine  c a sti spa nku. Pru me rna  minima lní  te lesna  teplota u 

ranní ch chronotypu  nasta va  ve 3.50 h. U nevyhrazene ho chronotypu byla name r ena v 

5,02 h, v 6.01 h u vec erní ho chronotypu (Baehr et al., 2000). Minima lní  te lesna  teplota je 

pr ibliz ne  v prostr edku 8 hodinove ho spa nku, ale u vec erní ch chronotypu  je minima lní  

teploty dosaz eno o ne co blí z e k c asu probuzení  (Duffy et al., 1999; Baehr et al., 2000). 

C í m blí z e se minimum te lní  teploty blí z í  k c asu probuzení , tí m vy razne js í  je projev 

vec erní ho chronotypu (obr. 5). Vec erní  typy tedy chodí  spa t dr í ve v porovna ní  ke sve mu 

teplotní mu cyklu nez  ranní  chronotypy. Jsou nuceni chodit spa t v dobe , kdy je jejich 

te lesna  teplota jes te  relativne  vysoka  a naopak musí  vsta vat v dobe , kdy jejich te lesna  

teplota jes te  dostatec ne  nestoupla. Tento rozdí l mu z e vysve tlovat, proc  vec erní  typy jsou 

vec er ví ce aktivní  a po probuzení  jsou de le unaveni a pr etrva va  u nich de le ospalost nez  

u ranní ho chronotypu. Byl nalezen i rozdí l v amplitude  rytmu teploty te la mezi 

jednotlivy mi chronotypy. U vec erní ch typu  byl vys s í  amplituda periody te lesne  teploty, 

nez  u ranní ch chronotypu  (Baehr et al., 2000; Kerkhof & Van Dongen, 1996). 
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Obrázek 5: Kr ivky vy voje te lesne  teploty u 22 muz u  a z en s nejdr í ve dosaz eny m minimem te lesne  teploty 

a u 20 mu z u a z en s nejpozde ji dosaz eny m minimem te lesne  teploty be hem noci. Vertika lní  c a ry ohranic ují  

pru me rnou dobu spa nku jednotlivy ch chronotypu  (Baehr et al., 2000). 

 

Ru zny   chronotyp ma  take  vliv na homeostaticky  proces regulace spa nku. Proces 

S, ktery  vytva r í  tlak na spa nek, je u ranní ch a vec erní ch typu  jiny . Pravde podobne  je u zka  

souvislost mezi nahromade ní  ospalosti a na ru stem PTAF (z angl. "power in theta–alpha 

frequencies", 6–9 Hz). Tlak na spa nek be hem bde losti v pracovní  dny stoupa  postupne , u 

ranní ch typu  po 11,5 h bde losti, ovs em stejny ch hodnot vec erní  typy dosahují  jiz  za 5,5 h 

bde losti.  Tlak na spa nek pr i prodlouz ene  bde losti roste ovs em pomaleji u vec erní ch 

typu  nez  u ranní ch. Kr ivka na ru stu PTAF je u obou typu  exponencia lní , ovs em de le a 

pozvolne ji stoupa  u vec erní ch typu , nez  dosa hly stejne  hodnoty. Coz  mu z e take  

vysve tlovat, proc  vec erní  typy mají  mens í  proble m s noc ní  prací  (Taillard et al., 2003). 

Chronotypy se mohou lis it take  ve svy ch spa nkovy ch cyklech, jejich fa zi i 

amplitude . Ranní  chronotypy zac í naly svu j spa nek s vys s í  absolutní  SWA hladinou nez  

vec erní . Exponencia lní  pokles relativní ch hodnot SWA v NREM spa nku byl rychlejs í  u 

ranní ch nez  vec erní ch typu  (Mongrain et al., 2005). Vys s í  poc a tec ní  hodnota SWA u 

ranní ch typu  ma  souvislost s rychlejs í m vzestupem homeostaticke ho tlaku na spa nek 

pr ed usí na ní m. V NREM spa nku ranní  typy mají  pruds í  na ru st aktivity v ní zky ch sigma 
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vlna ch s frekvencí  13-14 Hz nez  vec erní  typy (Mongrain et al., 2006b) .  

V REM spa nku, ranní  chronotypy vykazovaly pruds í  pokles aktivity vysoky  sigma 

vln (14-16 Hz) a beta vln (16-24 Hz) nez  vec erní . Tyto vy sledky jasne  zaznamena vají  

rozdí l v homeostaticke  regulaci spa nku u ranní ch a vec erní ch typu  (Mongrain et al., 

2006b). 

Existují  rozdí ly v pru be hu amplitudy pomaly ch vln (SW) u jednotlivy ch 

chronotypu  (obr. 6). Hustota SW za minutu byla u obou chronotypu  stejna . Z toho je 

patrne , z e ranní  i vec erní  typy mají  stejnou kapacitu ke generova ní  SW (Mongrain et al., 

2011). 

Ranní  typy me ly vys s í  amplitudu SW a vykazovaly pruds í  sklon kr ivky SW nez  

vec erní  typy be hem první  c a sti spa nku, kdy je vyví jen vysoky  homeostaticky  tlak na 

spa nek. Vy razne js í  vzestup SWA po vzestupu spa nkove ho tlaku u ranní ch nez  u 

vec erní ch typu  pocha zí  ze specificke ho pruds í ho sklonu SW kr ivky u ranní ch typu . Tí m 

pa dem SW sklon kr ivky mu z e by t povaz ova n za dals í  marker spa nkove  homeosta ze 

(Riedner et al., 2007). SW sklon mezi pozitivní m a negativní m vrcholem SW reprezentuje 

synchronizaci kortika lní ch neuronu . C í m pruds í  sklon, tí m synchronizovane js í  na stup 

aktivity te chto neuronu  (Vyazovskiy et al., 2009). Leps í  synchronizace pravde podobne  

pocha zí  ze zvy s ene  synapticke  aktivity. Take  z toho vyply va , z e vys s í  homeostaticky  tlak 

na spa nek znac í  vys s í  synchronizovanost kortika lní ch neuronu . Vy sledky poukazují  na 

rychlejs í  dynamiku SWS u ranní ch typu  (Mongrain et al., 2011). 

 

 

Obrázek 6: Schématické znázornění SW křivky. SW amplituda je počítána jako rozdíl mezi negativním 

vrcholem B a pozitivním vrcholem D, vyjádřen v µV.  SW frekvence je počet cyklů za minutu (A-E). SW 

délka negativního vrcholu je počet sekund mezi A-C, délka pozitivního vrcholu počet sekund mezi C-E. SW 

sklon křivky je rychlost změny mezi negativním a pozitivním vrcholem, vyjádřen v µV/s. Podle (Mongrain 

et al., 2011) 
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 Ranní  a vec erní  typy byly vz dy spojova ny s jejich rozdí lností  v cirkadia nní  fa zi. 

Nicme ne  neda vno byly identifikova ny ranní  a vec erní  typy s podobnou, str ední  

cirkadia nní  fa zí . Ranní  typy se str ední  cirkadia nní  fa zí  ovs em me ly krats í  fa zovy  rozdí l 

mezi vzestupem melatoninu za s era (dim light melatonin onset, DLMO) a probuzení m v 

porovna ní  s vec erní mi typy s podobnou cirkadia nní  fa zí , kter í  vykazovaly i krats í  dobu 

spa nku (Mongrain et al., 2004). 

 V dals í  studii porovna vali pokles aktivity SWA s NREM spa nkem u te chto 

chronotypu  s podobnou a rozdí lnou (extre mní ) cirkadia nní  fa zí  k testova ní  hypote zy, z e 

dynamika noc ní ho homeostaticke ho tlaku na spa nek ma  za na sledek rozdí lne  spa nkove  

preference. Preferovany  c as probuzení  koreloval s SWA parametry u chronotypu  se 

str ední  cirkadia nní  fa zí , ovs em s extre mne  brzky m nebo pozdní m DLMO. Tyto vy sledky 

naznac ují , z e jak homeostaticka  nebo cirkadia nní  regulace spa nku mu z e ve st k ranní m a 

vec erní m preferencí m (Mongrain et al., 2006a). 

 Ovs em vztah mezi chronotypy, cirkadia nní mi rytmy a spa nkovy m cyklem je ví ce 

komplexní  a take  se v pru be hu z ivota me ní . U ranní ch typu  se vyskytuje dr í ve js í  

cirkadia nní  fa ze melatoninu a te lesne  teploty v porovna ní  s vec erní mi, ovs em interval 

mezi cirkadia nní  fa zí  melatoninu a bde lostí  je dels í  u ranní ch nez  u vec erní ch typu . To 

znamena , z e ac koliv se vec erní  typy probouzejí  pozde ji, ranní  typy vsta vají  v pozde js í  fa zi 

cirkadia nní ho rytmu (Duffy et al., 1999). 

 

3.4     Změna chronotypu během vývoje člověka 

 Chronotyp se v pru be hu z ivota me ní . U ví ce nez  poloviny batolat je pozorova n 

ranní  chronotyp, v ostatní ch pr í padech se vyskytuje nevyhrazeny  chronotyp. Vec erní  

preference se v batolecí m ve ku prakticky nevyskytuje (Simpkin et al., 2014). U 

pr eds kolní ch a s kolní ch de tí  se jiz  vyskytují  vs echny chronotypy. U de tí  s vec erní  

preferencí  se jiz  zac í nají  objevovat vy razne js í  rozdí ly ve spa nku be hem s kolní ch dnu  a 

ví kendu , kdy spí  de le a snaz í  se dohnat spa nkovy  dluh nasbí rany  be hem ty dne. Vec erní  

typy jsou jiz  i be hem dne ví ce ospaly  (Russo et al., 2007). 

Adolescenti ve věku 12- 17 let mají vyšší tendenci být večerními typy a s 

přibývajícími roky v tomto rozmezí se stávají extrémnějšími večerními chronotypy. 

Proto se může dosažení večerního typu považovat za biologický marker konce 

adolescence (Roenneberg et al., 2004). Tento fenomén je spojován s pubertálním 
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vývojem, ale je také ovlivněn sociálními a rodinnými faktory. Mezi takové faktory patří 

např.: školní docházka, nebo rodičovská kontrola (Gau & Soong, 2003).  

V dospe le  fa zi z ivota a s pr iby vají cí mi le ty pr iby va  i podí l ranní ch chronotypu  

(Park et al., 2002). Jak jedinec sta rne, ma  tendenci vsta vat a chodit spa t dr í ve a vykazovat 

ve ts í  aktivitu v dr í ve js í ch hodina ch. Vy znamne  prohloubení  tohoto trendu v populaci 

mu z eme pozorovat zvla s te  ve skupine  nad 50 let (Mongrain et al., 2004; Taillard et al., 

2011).  

Byl pozorova n zají mavy  vztah mezi vy skytem ranní ho a vec erní ho chronotypu na 

datu narození . Narození  mezi dubnem a za r í  jsou mnohem vza cne ji ranní  chronotypy, 

nez  narození  mezi r í jnem a br eznem. To naznac uje, z e na formova ní  chronotypu mu z e 

mí t vliv intenzita sve tla a jeho de lka be hem dne v dobe  narození  (Natale et al., 2002). 

 

3.5   Rozdíly v chronotypech podle pohlaví 

 Možnost, že diurnální preference jsou závislé na pohlaví, naznačuje několik studií. 

Populační studie ukazují, že větší část večerních chronotypů  v populaci představují  

muži, naopak větší část ranních typů představují ženy (Randler, 2011; Roenneberg et al., 

2004; Adan & Natale, 2002). S tím souvisí také nález, že vnitřní cirkadiánní perioda je v 

populaci signifikantně kratší u žen než u mužů a větší procento žen než mužů může mít 

vnitřní periodu kratší než 24 hodin (Duffy et al., 2011). 
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4    Závěr 

Ranní chronotypy jsou charakteristické svým časnějším probouzením i usínáním. 

Večerní chronotypy mají naopak tendenci vstávat později a usínat v pozdních nočních 

hodinách.  Důvodem těchto odlišných tendencí jsou rozdíly v cirkadiánním systému, v 

expresi hodinových genů, odlišnosti v regulaci produkce hormonů kortisolu a 

melatoninu a v neposlední řadě i rozdílná regulace spánku. V rámci této práce jsem se 

pokusila popsat a shrnout právě tyto fyziologické rozdíly, patrné mezi ranními a 

večerními chronotypy. 

Pro ranní chronotyp je typická dřívější akrofáze jak kortisolu, tak melatoninu, 

které se podílejí právě na regulaci spánku. Další charakteristikou ranního chronotypu je 

dřívější dosažení tělesného teplotního minima v průběhu spánku. Večerní chronotyp má 

naopak akrofázi kortisolu a melatoninu, stejně jako dosažení teplotního tělesného 

minima, oproti rannímu a středovému chronotypu relativně fázově opožděnou. To 

ovšem není jediným rozdílem mezi chronotypy. Jako další lze uvést rozdílnost ve 

spánkových cyklech, konkrétně v jejich fázi i amplitudě. Jasné odlišnosti jsou patrné ve 

stavbě REM a NREM spánku, SW vlnách a aktivitě, což jsou také základní znaky, podle 

kterých jednotlivé chronotypy můžeme rozlišovat. 

Chronotypy jsou determinovány především cirkadiánním systémem, který je 

regulován pomocí hodinových genů. U hodinových genů, jako jsou Clock, Per1,2,3 a 

Cry1,2, byly nalezeny genetické polymorfismy, které mají za následek rozdílnou expresi 

genů a vedou k jejich posunu vůči okolí. Výsledkem je různé načasování spánku u 

jednotlivých chronotypů.  

Zařazení ke chronotypu není u člověka zcela neměnné. Chronotyp podléhá 

v průběhu života změnám. Většina lidí se rodí s projevy ranního chronotypu a až 

v průběhu dětství dochází k projevu celého spektra chronotypů. K nejextrémnějšímu 

projevu večerního chronotypu dochází v pubertě a na počátku dospělosti. Mezi zástupci 

pubertálního věku večerní chronotyp výrazně převládá. V průběhu dospělého života se 

potom zpětně zvyšuje podíl ranních chronotypů, a řady ranních „skřivanů“ se v rámci 

generace opět rozšiřují.  

Fungování dnešní společnosti přináší ranním chronotypům výhody. Večerní 

chronotypy v průběhu života trpí většími spánkovými deprivacemi, které mohou 
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v dlouhodobém důsledku vést až ke zdravotním problémům. Celá problematika 

cirkadiánních rytmů by tak rozhodně měla setrvat ve středu pozornosti nejen kvůli 

svému dopadu na životní styl a zdraví jedince (a potažmo i populace) ale i kvůli 

porozumění biologické rytmicitě jako takové. 
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