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Abstrakt

V ptirod¢ lze sledovat mnoho dé&ju, které se pravidelné s jistou periodou opakuji. Déje
s periodou ptiblizn€ 24 hodin jsou oznacovany jako cirkadidnni, a v organismu jich existuje
celd tada, vcetné nejvyraznéjSiho — rytmu spanku a bdéni. Cirkadianni rytmus je
synchronizovan zejména svétlem a mizeme tak hovofit o vlivu svétla na fungovani celého
organismu. V dnesni dob¢, kdy travime velkou ¢ast dne pod umélym osvétlenim, ndm casto
chybi dostatek pfirozeného denniho svétla, zajiStujici spravnou synchronizaci. To je jesté
patrnéjSi na populaci starSich osob, Zijicich v socidlnich zafizenich. V posledni dob¢ se
vSak zacCina objevovat specidlni, tzv. biodynamické osvétleni, které napodobuje piirozené
svételné podminky a do jisté miry tak mize kompenzovat nedostatek ptirozeného denniho
svétla a omezovat Skodlivé ucinky noc¢niho svétla. V ramci této studie jsme instalovali
biodynamické osvétleni v Domové seniort TGM v Berouné a chtéli jsme, pomoci
dotaznikll a méfeni cirkadiannich markerq, zjistit jeho G¢innost a vliv na cirkadidnni rytmus
klienti Domova seniorii TGM. Zjistili jsme, Ze instalované biodynamické osvétleni
pozitivné ovlivnilo nejen nékteré cirkadianni ukazatele, ale také naladu a zajistilo klientim
vys$si komfort a bezpecnost pohybu a orientace v noci. Otevieli jsme tak prostor pro dalsi
vyzkum fyziologického vyznamu kvalitniho osvétleni a pfinesli novy pohled na moZnosti,
jak pftispét ke zlepSeni funkci cirkadianniho systému, kognitivniho vykonu a spanku
obyvatel socialnich zafizeni, ale 1 ke zkvalitnéni Zivotnich podminek, nejen v socidlnich

zafizenich.

kli¢ova slova: cirkadidnni systém, svételna synchronizace, melatonin, aktigrafie, kognitivni

funkce, seniofi



Abstract

Many actions we observe in nature show some kind of regularity, therefore we call them
rhytms. Rhytms with a period of approximately 24 hours, so called circadian rhytms, can be
distinguished in many physiological processes, with the sleep-wake cycle being one of the
most prominent ones. Light is the main exogenous circadian synchronizator and thanks to
the circadian rhytm influence on physiological function, it’s also often spoken about an
influence of light on the entire organism. Nowadays, when we spend most of the day
indoors under artificial light, we often suffer from a lack of natural daylight and its
synchronizing potential. This is even more prominent in elderly population living in
nursing homes and in other social facilities. Lately, a new type of lighting, so called
biodynamic, has been introduced. Biodynamic lighting can simulate changes in natural
light conditions throughout the day and therefore partially compensate for the lack of
natural daylight we suffer from, and also minimize risks of the night light. In this study we
aimed to test changes in the circadian system of seniors living in the Retirement Home of
TGM in Beroun using questionnaires and circadian markers. We have shown a positive
effect of the installed biodynamic lighting on our participants” circadian markers and mood,
but also on their life comfort and better safety and orientation during the night. With our
study we have opened a new field for further research on physiological effects of a good
quality lighting and its pottential to improve circadian functionality, cognitive performance
and sleep quality. Together with these findings we have also shown a new way to improve

life conditions not only in social facilities.

keywords: circadian system, photic synchronization, melatonin, actigraphy, cognitive

function, seniors
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AA-NAT arylalkylamin-N-acetyltransferaza

Ab protilatka (angl. Antibody)

ACE-R Addenbrooksky kognitivni test (angl. Addenbrooke's Cognitive
Examination-Revised)

Ag, Ag* antigen, radioaktivné znaceny antigen

AVP arginin vazopresin

bHLH proteinovy motiv basic helix-loop-helix

bmall z anglického Brain and muscle aryl hydrocarbon receptor nuclear

translocator (hodinovy gen)

BMALI1 proteinovy produkt bmall

cAMP cyklicky adenosinmonofosfat

CKle/d z anglického Casein kinase 1 epsilon/delta

CKle/s gen pro CKle/d

clock z anglického Circadian locomotor output circuit kaput (hodinovy gen)
CLOCK proteinovy produkt clock

CREB z anglického cAMP response element binding protein

cry kryptochrom (angl. Cryptochrome) (hodinovy gen)

CRY proteinovy produkt cry

DAD Dotaznik sobé&stacnosti

FBXL3 z anglického F-box/LRR-repeat protein 3

GABA kyselina gama-aminomaselna

GDS Geriatricka Skala deprese (angl. Geriatric Depression Scale)
ipRGC vniting fotosenzitivni gangliové burky sitnice (angl. Intrinsically

photosensitive retinal ganglion cells)

IMC pregangliova jadra intermediolateralniho sloupce hrudni michy

LTP z anglického Long-term potentiation

MCTQ Mnichovsky dotaznik chronotypu (angl. The Munich Chronotype
Questionnaire)
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MMSE
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PACAP

PKA

PER

per, per2, per3
PSQI

PVN
REV-ERB-a

rev-erb-a

RHT

RIA
ROR
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Dotaznik rannich a vecernich typt
(angl. The Morningness/Eveningness Questionnaire)

Kratky test kognitivnich funkci (angl. Mini Mental State Exam)
melatoninovy receptor

z anglického Pituitary adenylate cyclase-activating peptide
proteinkinaza A

proteinovy produkt per

z anglického Period (hodinovy gen)

Dotaznik Pittsburské univerzity o kvalité spanku (angl. Pittsburgh
Sleep Quality Index)
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jaderny receptor NRD1D1 (angl. Nuclear receptor subfamily 1
group D member 1)

gen pro jaderny receptor NRD1D1
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z anglického RAR Related orphan receptor
gen pro ROR

sympaticka cervikalni ganglia
suprachiasmaticka jadra hypothalamu

vazoaktivni intestinalni peptid



Uvod

V piirod¢ existuje fada déju, které se pravidelné opakuji. Dé&je, které se opakuji s periodou
piiblizn¢ 24 hodin, se oznacuji jako cirkadianni rytmy. Tyto rytmy jsou fizeny stfidanim
svétla a tmy a patii mezi né¢ napiiklad rytmus spanku a bdéni, ale i tada dalSich
fyziologickych procest. Aby bylo nastaveni téchto rytml spravné a fungovaly v souladu se
sttidanim dne a noci, je nutné, aby byly synchronizovany s prostfedim. NejvyznamnéjSim
vnéjSim synchronizatorem je svétlo, hlavné jeho modra slozka, na kterou je cirkadianni

systém nejcitlivejsi.

Moderni spolecnost, kterd travi vétSinu dne uvnitt budov a pod umélymi zdroji
osvétleni, trpi chronickym nedostatkem pfirozeného denniho svétla. Nedochazi tak
k dostate¢né synchronizaci cirkadiannich rytma se solarnim cyklem a projevuji se tak,
¢i vznikaji nékteré zdravotni potize, jako jsou napiiklad poruchy spanku nebo obezita.
Zaroven se v noci hojné vystavujeme svételnému zéafeni v modrém spektru, zejména pfi
uzivani pfistroji s displeji, vyzafujicimi modré svétlo, coz potlatuje nocni tvorbu

melatoninu — hormonu, ktery je nezbytny pro udrzeni kvalitniho spanku.

K porucham cirkadidnni regulace jsou zvlasté nachylni starsi lidé, zijici v socialnich
zafizenich, jako jsou domovy seniord. Ve stafi totiz pfirozené¢ dochdzi k oslabeni
cirkadiannich rytmi a kvalitni svételnd synchronizace miize tento deficit do zna¢né miry
kompenzovat. Avsak zplsob zivota seniorti tomu nenapomahd, nebot’ venku travi tito lidé
obvykle jen velmi omezenou dobu a vecer pouZzivaji silné svétlo s nevhodnym spektralnim
slozenim. Casto se tak u nich projevuji nékteré piiznaky desynchronizace, jako jsou
zminéné poruchy spanku nebo zhorSeni kognitivniho vykonu. Pravé proto je dilezité u této
skupiny dbat na kvalitu osvétleni, aby mohly byt kompenzovany neblahé dopady

nedostatku pfirozeného svétla a s tim spojené desynchronizace.

V ramci této studie bylo instalovano specidlni biodynamické osvétleni do vybranych
pokoji a dalSich prostor Domova seniorit TGM v Berouné. Nasi hypotézou bylo, Ze ve dne
by mohlo do jist¢ miry kompenzovat zminény nedostatek denniho svétla, zlepsit tak
kognitivni vykon nebo néaladu a zaroven v noci, kdy je ve zdroji svétla potlacena modra
slozka svételného spektra, kterd by potlaCovala produkci melatoninu, zlepSit kvalitu
spanku. Tuto hypotézu jsme ovétovali porovnadnim nékterych cirkadidnnich markert

u kontrolni a testované skupiny seniorii a také pomoci dotaznikového Setfeni.



1. Literarni prehled

cey

Organismy zijici na Zemi jsou nuceni neustale se piizpisobovat proménlivému prostredi.
Nekteré zmény nastavaji pravidelné a s jistou periodicitou se opakuji. NejvyraznéjSim
jevem je stiiddni dne a noci v dusledku rotace Zemé kolem své osy. Aby organismy
dokézaly ucinné celit nastraham v piirodé v dusledku stfidani dne a noci, byly nuceny si
vyvinout vnitini mechanismus, tzv. cirkadianni systém, ktery jim umoziuje tyto zmény

prostiedi u¢inn¢ piredvidat a adaptovat se na né.

1.1. Cirkadianni systém

Pravidelnych cykli v chovani a fungovani zivocichti si vSimali lidé jiz ve starov€kém
Recku. Prilomové pozorovani viak uskutednil v 18. stoleti francouzsky badatel Jean
Jacques D’Ortous De Mairan, ktery provadél pokusy s rostlinou Mimosa pudica. Zjistil,
ze 1 kdyz umisti rostlinu do temné krabice, kde k ni nebude mit zadny piistup svétlo, budou
jeji listy pokracovat v pravidelném 24hodinovém rytmu, kdy se budou otevirat a zavirat.

Neveédomky tak sledoval jeji cirkadianni rytmus.

Véda, kterd se zabyva fyziologickymi zménami organismu v Case, se nazyva
chronobiologie. Velky rozmach chronobiologie nastal ve 20. stoleti. Diky zdokonalovani
vyzkumnych néstrojii, a zejména rozvoji molekularnich a biochemickych metod, mohl byt
popsan 1 molekuldarni mechanismus fungovéani cirkadidnniho rytmu. Za otce moderni
chronobiologie jsou povazovani Jiirgen Aschoff, Colin Pittendrigh a Franz Halberg. Franz
Halberg se zaslouzil o pojmenovani této védy a zavedl pojem cirkadianni, ktery se stal

nedilnou soucasti slovniku chronobiologg.

Cirkadianni rytmy maji periodu pfiblizn¢ 24 hodin, tedy jeden den (oznaceni
z latinského circa = ptiblizné, dien = den). Byly pozorovany téméf u vSech forem Zivota

na Zemi, od prokaryotnich organismd, pies rostliny az po zivocichy, véetné ¢loveka.

Cirkadianni rytmy sehravaji ve fungovani a fyziologii vSech organismii velmi
dalezitou roli. O tom, jaky vyznam ma cirkadianni systém pro organismus, svéd¢i i to,
ze s cirkadianni periodou probiha v organismu fada zivotné diilezitych procest. U ¢loveka
patfi rytmus spanku a bdéni mezi ty nejvyraznéjsi, nicméné cirkadidnni rytmus mizeme
pozorovat i u fady dalSich dé€ja, naptiklad v kolisani télesné teploty v pribehu dne (Bailey

and Heitkemper, 2001), ve vylu¢ovani mnoha hormonil a metabolismu (Boden et al., 1996;



Ruiter et al., 2003; Yannielli et al., 2007; Bass, 2012), ale i na urovni regulace buné¢ného

cyklu a exprese genti (Bass, 2012).

Ve vsech tkéanich existuje velké mnozstvi genii exprimovanych v cirkadiannim
rytmu (Yan et al., 2008), coz potvrzuje skutecnost, ze vliv cirkadidnniho systému je pro
organismus zcela nepostradatelny a poruchy tohoto systému maji dopad na cely
organismus. Cirkadidnni deregulace je spojend s celou fadou nemoci, od metabolickych
poruch jako diabetes mellitus, obezity nebo metabolického syndromu (Roenneberg et al.,
2012; Koopman et al., 2017), kardiovaskularnich onemocnéni (Akerstedt et al., 1984),
az po poruchy spanku ¢i zhorSeni kognitivniho vykonu (Wittmann et al., 2006; Patrick

etal., 2017).

Cirkadianni rytmy jsou nastavovany hlavnim pacemakerem, tzv. centralnimi
vnitinimi hodinami, biologickymi hodinami ¢i centralnim oscilatorem, ktery se u ¢loveka
(aobecné u savcl) nachdzi v suprachiasmatickych jadrech hypothalamu (SCN)
(Pittendrigh, 1960; Ralph et al., 1990). Jedna se o parovou strukturu ptfedniho hypothalamu,
leZici nad chiasma opticum. Je tvotfena rozsahlou siti asi 10 000 vysoce synchronizovanych

neurontl po kazdé stran¢ 3. mozkové komory a tvoii hlavni oscilator.

Hlavni oscilator vysild informaci o nastaveni faze cirkadidnniho rytmu k perifernim
oscilatoriim, které se nachazi ve vétsing télnich bunék a organech, naptiklad v jatrech, srdci,
sttevech, ledvinach ¢i svalech (Peek et al. 2012). Cirkadianni rytmus tak ma centralni

1 periferni charakter (Reppert and Weaver, 2002).

Populace neurontt SCN neni homogenni. Rozezndvame dvé subpopulace neurontl,
v dorsomedialni ¢asti tzv. ,,shell“ a ve ventrolateralni Casti tzv. ,core”, a to na zakladé
neuropeptidl, které tyto neurony produkuji, a dale podle neuronalnich drah, jakymi jsou
inervovany (Moore, 1996). Neurony v dorsomedidlni €asti jsou inervovany z kortexu,
limbického systému, mozkového kmene a dalSich jader hypothalamu a produkuji AVP
(arginin vazopresin), ktery byva povaZovan za jeden z hlavnich vystupti SCN (Kalsbeek
et al., 2010) klicovych pro udrZeni sily cirkadianniho rytmu a jeho amplitudy (Maywood
etal., 2006). Oproti tomu neurony ventrolaterdlni oblasti SCN, produkujici VIP
(vazoaktivni intestindlni peptid), jsou inervovany drahami vedoucimi z retiny, thalamu

a raphe a zajiSt'uji vzajemnou synchronizaci neuronti v SCN (Maywood et al., 2006).



1.2. Molekularni mechanismus rizeni cirkadiannich hodin

Molekularni mechanismus generovani cirkadidnnich rytmii je evolu¢né konzervovan
a funguje na obdobném principu 1 u nizsich organismt a rostlin (Reppert a Weaver, 2002).
Na generovani cirkadidnniho rytmu maji zésadni podil hodinové geny, jejichz exprese je
diky autoregulaéni zpétnovazebné transkripéné-translaéni smycce fizena vlastnimi
proteinovymi produkty (obrazek ¢. 1). Hodinovych gent jiz bylo popsano nékolik. Mezi
témi, které formuji hlavni zpétnovazebnou smycku, patii clock (Aronson et al., 1994),

bmall, period (per) a kryptochrom (cry) (Sangoram et al., 1998; Yu et al., 2002).

Hodinové geny per a cry obsahuji ve svém promotoru specifickou sekvenci
CACGTG, oznacovanou jako E-box. Na E-box genil per a cry se vaze pfes bHLH doménu
komplex CLOCK-BMALI, ktery piisobi jako aktivator a spousti tak jejich expresi (Gekakis
et al., 1998; Ripperger and Schibler, 2006). Casem nariistd koncentrace proteinovych
produkti PER a CRY v cytoplazmé, zacinajicich vytvaret heterodimery, které pozdéji
plsobi jako negativni regulatory zpétnovazebné smycky (Gekakis et al., 1998; Sangoram
etal., 1998; Kume et al., 1999). K PER v heterodimeru PER-CRY se vaze kinaza CKle/d,
kterda ho na FAS domén¢ fosforyluje (Toh et al., 2001). Heterodimer PER-CRY ptechazi
zpét do jadra, kde ptes CRY blokuje transkripci per a cry aktivovanou komplexem
CLOCK-BMALI (Gekakis et al., 1998). S narlstajicim mnoZstvi heterodimeru PER-CRY
v jadru dochazi k jeho opétovné degradaci, represe pres komplex CLOCK-BMALI je
ukoncena a mize opét zaclit transkripce per a cry regulovand komplexem CLOCK-BMALI
(Griffin et al., 1999; Kume et al., 1999). Cely tento cyklus trva ptiblizn¢€ 24 hodin; rdno je
v jadru jen velmi nizkd koncentrace PER a CRY, tudiZz probiha transkripce per a cry,
s nastupem vecera se zvySuje koncentrace CRY a PER a b&hem noci je tedy jejich

transkripce inhibovéna (Bass, 2012).

Sekundarni stabilizujici smycka reguluje hladinu BMALI, ¢imZ je modulovdna
hlavni smycka. Komplex CLOCK-BMALI aktivuje totiZ 1 geny rev-erb-o. a ror, jejichz
proteinové produkty REV-ERB-o a ROR zpétné reguluji expresi bmall. REV-ERB-a
pusobi jako represor, ROR jeho expresi aktivuje (Guillaumond et al., 2005). Timto

zpusobem je zajiSténa autoregulace celé zpétnovazebné smycky.

Je nezbytné podotknout, ze k témto rytmickym oscilacim v hladiné¢ hodinovych

genll nedochazi pouze v centralnim oscilatoru v SCN, ale i v perifernich oscilatorech, které



se nachazi ve vétSiné bunék. Cirkadianni systém tak tvofi hierarchicky systém, jenz je

tvotfen hlavnim oscildtorem v SCN a perifernimi oscilatory ve vétSin€ organt.

hlavni smy¢ka
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Obrazek €. 1: Molekularni mechanismus vizeni savcéich cirkadiannich hodin — Molekularni podstatu
vytvareni cirkadidnnich oscilaci v expresi hodinovych genti Ize shrnout do hlavni a stabilizujici transkripéné
translacni zpétnovazebné smycky. Proteinovy komplex CLOCK-BMALI psobi jako aktivator a vazbou na
E-box v promotoru genti per a cry spousti jejich expresi. Vznikajici proteiny PER a CRY vytvari heterodimer
PER-CRY, na ten se vaze kindza CKle/d, ktera ho fosforyluje. Tento komplex piechazi do jadra, kde zpétné
blokuje transkripci per a cry aktivovanou CLOCK-BMALL. S nartstajicim mnoZstvim heterodimeru PER-
CRY v jadfe dochazi k jeho opétovné degradaci, je ukoncena represe pies komplex CLOCK-BMALI,
transkripce per a cry je opét aktivovana a uzavird se tim hlavni regulacni smycka. Stabilizujici smycka
reguluje hladinu BMALI a tim tedy i hlavni smycku. Komplex CLOCK-BMALI1 totiz kromé transkripce per
a cry aktivuje 1 geny rev-erb-a a ror, jejichz proteinové produkty REV-ERB-a a ROR zpétné reguluji expresi
bmall — REV-ERB-a plsobi jako represor, ROR jeho expresi aktivuje (upraveno, pielozeno podle Gallego
and Virshup, 2007).

Geneticky mechanismus udrZuje v chodu vnitini hodiny a generuje cirkadianni
oscilace s periodou, kterd je mirné odliSna od 24 hodin. Pro nastaveni spravné faze
cirkadidnniho rytmu a ptfesné, 24hodinové periody, je nezbytnd jeho synchronizace
s vnéjSim casovym cyklem. Ta je zajiSténa riznymi podnéty z prostiedi, které jsou
souhrnné oznacovany jako zeitgebery (Aschoff, 1954). Mezi vnéjsi synchronizatory patii
pravidelné se opakujici pohybova aktivita, pfijem potravy, socidlni interakce, a zejména

v

sttidani svétla a tmy, které plsobi jako nejsilnéj$i vnéjS$i synchronizator. Nejlépe



pozorovatelnym projevem cirkadianniho rytmu je rytmus spanku a bdéni, u kterého je

velmi zjevné jeho spfazeni se solarnim cyklem.

1.3. Svételna synchronizace

Pro spravné nastaveni tzv. faze cirkadidnniho rytmu je nezbytné svétlo. Svételna
synchronizace se dé&je tzv. fazovymi posuny cirkadidnnich oscilaci vnitfnich hodin tak,
aby zlstaly v souladu s cyklem svétla a tmy. Pro grafické vyjadieni téchto fazovych posunii
se pouziva fazové responzivni kiivka, diky které je mozné zobrazit posun faze
cirkadianniho rytmu v porovnani s predeslymi cykly. Pokud je organismus vystaven pulzu
svétla na zacatku noci, dojde ke zpozdéni faze cirkadidnniho rytmu a naopak, pii vystaveni
svétlu na konci noci pred zacatkem svételné periody dojde k predbéhnuti faze rytmu, jak
naznacuje zjednoduSeny obrdzek ¢. 2. V piipad¢, Ze mame organismus ve stalé tmeé
avystavime ho svételnému pulsu v pribéhu jeho tzv. subjektivniho dne, nedojde

k zaddnému fazovému posunu (Khalsa et al., 2003).

A) Svételny pulz S
“  na zadatku noci Fazove zpozdéni

VELIKOST

VYSTUPU

B)  Svételny pulz ﬁ& Fazavé nfedhahnuti

na konci noci JL —]

|———— 24hodin ——]

Obrazek ¢&. 2: Schématické znazornéni fazovych posunii po svételném pulzu na zacatku a na konci subjektivni
noci — Kfivky znazornuji a porovnavaji fazovy posun cirkadianniho rytmu mezi dvéma dny. Po vystaveni
organismu svételnému pulzu na zacatku subjektivni noci dochazi k fdzovému zpozdéni rytmu oproti



predeslému dni (A). Naopak, pfi vystaveni svételnému pulzu ke konci noci a brzy rano, se faze rytmu
predbéhne a cirkadidnni hodiny se zrychli (B) (upraveno, ptelozeno podle Evans and Silver, 2016).

Fyziologicky mechanismus synchronizace svétlem je pomémé dobife popsany.
V sitnici se kromé tyCinek a Cipkl, které se podili na utvareni vizudlniho obrazu a jsou
citlivé na rtizné vinové délky svétla, nachazi i specializované svételné receptory, gangliové
buniky (ipRGC, z angl. Intrinsically photosensitive retinal ganglion cell) (Berson et al.,
2002). Tyto buiky produkuji fotopigment melanopsin (Provencio et al., 2000; Hattar et al.,
2002) a ukazuje se, Ze jejich hlavni funkci je synchronizace centralnich oscilatortt v SCN

(Bass, 2012).

Hlavni drahou, kterou je vedena informace o svétle do SCN, je
retinohypothalamicky trakt (RHT), ktery je tvofen axony ipRGC (Gooley et al., 2001).
Informace o intenzité, délce trvani i spektralnim sloZeni svétla dopadajiciho na sitnici je tak
prenesena ze sitnice pfimo do SCN. Ukazuje se, Ze melanopsin produkovany v gangliovych
ipRGC burnikach, je nejcitlivéjsi na svétlo kratSich vinovych délek kolem 480 nm (Newman
et al., 2003). Ackoliv bunky ipRGC sbiraji informace také z ty€inek a Cipk, tato vlastnost

melanopsinu posouva citlivost celého cirkadianniho systému do oblasti tzv. modrého svétla.

Hlavnimi neurotransmitery RHT jsou glutamat a PACAP (Hannibal et al., 2000),
které tak hraji klicovou roli v nastaveni a posunu cirkadianni fdze (Hannibal et al., 1997;

Mintz et al., 1999).

Na molekularni urovni dochazi k fdzovym posunim diky regulaci exprese
hodinového genu perl a per2. Po svételné stimulaci se vyléva glutamat z RHT a spousti
kaskadu vnitrobunéénych procest vedoucich k fosforylaci CREB (cAMP response element
binding protein). Tento transkripcni faktor potom spousti transkripci per z mista
CRE v promotoru perl a per2 v dobé&, kdy je jejich hladina nizk4, a méni tak dynamiku
celé zpétnovazebné smycky. To je hlavni pfi¢inou vzniku fazovych posunt (Gau et al.,

2002).

Svétlo tedy hraje hlavni roli v synchronizaci vnitinich hodin a nepfimo tak ovliviluje
1 fadu procest, které jsou regulovany vystupy z SCN. Mezi ty nejvyraznéjsi patii rytmus
spanku a bdéni nebo rytmus v produkci melatoninu ¢i kortizolu. Svétlo v noci také velmi
rychle potlacuje no¢ni hladinu melatoninu a posledni studie také poukazuji 1 na vyznamny

pfimy vliv svétla na kognitivni vykon.



1.4. Vliv svétla na kognitivni vykon

Jak jiz bylo feceno, informace o svétle se dostava z retiny skrz RHT, ktery je tvoien axony
ipRGC, do SCN a podili se tak na svételné synchronizaci. [pRGC ovSem inervuji i dalsi
¢asti mozku, mezi nimi i amygdalu ¢i laterdlni habenulu, a touto cestou svétlo reguluje

kognici a naladu (Hattar et al., 2006; LeGates et al., 2012, 2014; Fernandez et al., 2018).

Tym americkych védcii popsal ve studii zroku 2018 neurondlni drahu, kterou
dochazi k pfimému ovlivnéni ndlady a kognitivniho vykonu. Rozlisili subpopulaci ipRGC,
vedoucich do SCN, u kterych ovSem témét nebyl exprimovan gen pro transkripéni faktor
Brn3b, zatimco v jiné populaci ipRGC tento gen exprimovéan byl. Autofi tak nastinili
mechanismus regulace dalSich funkci mozku, jako je pupilarni reflex (Chen et al., 2011),
svétlem bez vlivu na synchronizaci centralnich hodin. V dal$im experimentu odhalili
strukturu dorzélniho thalamu — perihabenularni jadro, kam projikuji ipRGC piimo ze sitnice
a které fidi nckterd centra nalady. Touto cestou pak tedy dochdzi k na SCN nezéavislym,

svétlem vyvolanym zméndm nalady (Fernandez et al., 2018).

Studie z roku 2010 ukazala na ptimy vliv zeleného, a zejména modrého svétla na
vnimani emoci a nalady (Vandewalle et al., 2010). V této studii tym védcii pomoci
magnetické rezonance sledoval odpovéd’ mozku na hlasové stimuly, vyvolavajici emoce,
zatimco byli participanti vystavovani pulzim modrého a zeleného svétla. Zjistili, Ze modré
svétlo vyvolalo, v porovnani se zelenym svétlem, vétsi zapojeni a aktivaci mozkovych
struktur, spojenych s vnimanim a zpracovanim emoci, jako je hipokampus, amygdala
a hypothalamus (Vandewalle et al., 2010). Jiny experiment dokazuje vliv svétla a projekce
z1pRGC na LTP (long-term potentiation) v hipokampu, ktera je zdkladnim principem
uceni. Mysi, které byly vystaveny takovému svételnému rezimu, kdy se po 3,5 hodinach
stiidaly svétlo a tma, vykazovaly vyrazné niz8i schopnost se ucit a také hipokampalni LTP
byla vyrazné potlatena (Fernandez et al., 2018). Byly provedeny i experimenty zjiStujici
vliv pfimo modrého svétla na pamét ¢loveka. Ukazalo se, Ze jiz minutové kazdodenni
plusobeni modrého svétla o vinové délce 475-480 nm ma pozitivni vliv na kognitivni vykon

(Tonetti and Natale, 2019).

1.5. Melatonin

SCN generuje cirkadianni rytmy, které synchronizuje s vnéjSim, solarnim cyklem. Tyto

cirkadianni oscilace se potom pfenasi do organismu a ovliviiuji celou fadu fyziologickych
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procest, vcetné kognitivnich funkci. Dé&je se tak prostiednictvim mnozstvi neurondlnich

a humoralnich stimulti, z nichZ je nejlépe prozkoumany melatonin.

Melatonin je hormon, jehoz hlavnim mistem produkce je u savci, vcetné ¢loveka,
epifyza (SiSinka, pinedlni zlaza), respektive pinealocyty, bunky epifyzy (Kleitman, 1963).
Syntéza melatoninu je kontrolovana centrdlnimi hodinami v SCN, je tedy taktéz
synchronizovana s cyklem svétla a tmy. U zdravého ¢lovéka produkce melatoninu zaéina
vecer a maxima dosahuje v noci. Nejnizsi hladiny byvaji naopak méfitelné rdno po
probuzeni a béhem dne je koncentrace melatoninu v krvi udrZzovéna na relativné nizkych
hodnotach. S nastupem vecera je produkce melatoninu opét spusténa a cely cyklus se

opakuje.
1.5.1. Syntéza melatoninu

Biosyntéza melatoninu probihd z L-tryptofanu. Ten je v prvnim kroku enzymaticky
pfeménén na serotonin, serotonin je pfeménén enzymem AA-NAT (arylalkylamin-N-
acetyltransferdza) na 5-hydroxypentanamin, ktery je v poslednim kroku pfeménén
hydroxyindol-o-methyltransferdzou na melatonin. Z klicovy enzym této reakce byva
povazovana AA-NAT, ackoliv nékteré studie jeji klicovy vyznam v cirkadidnni regulaci
produkce melatoninu zpochybniuji (Liu and Borjigin, 2005). Hladina AA-NAT je
regulovana signaly z SCN tak, aby se zvySovala s nastupem noci a béhem svételné periody

byla naopak velmi nizké (Klein et al., 1971).

Samotna syntéza AA-NAT je modulovdna adrenergné plsobenim noradrenalinu
(Klein et al., 1971) na Pl-adrenergni receptory pinealocytli. Aktivaci adrenergnich
receptorit se zvysi hladina cAMP, cAMP aktivuje proteinkinazu A (PKA), kterd poté
fosforyluje transkripéni faktor CREB, jenZ pak spousti transkripci genu pro AA-NAT
(Maronde and Stehle, 2007). K tomuto procesu dochazi pouze po signalizaci z SCN v noci,
a pouze pokud se organismus nachazi ve tm¢. Pfes GABAergni synapse (Kalsbeek et al.,
1996) je signal zSCN pienesen pies paraventrikularni jadro hypothalamu (PVN),
pregangliova jadra intermediolaterdlniho sloupce hrudni michy a sympatickd cervikalni
ganglia (SCG) do epifyzy (obrazek €. 3) (Teclemariam-Mesbah et al., 1999). Zde pak dojde
vylevem noradrenalinu, k aktivaci drahy biosyntézy melatoninu ze serotoninu pomoci AA-

NAT a dal$ich enzymi.
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RHT

Obrazek ¢&. 3: Drdaha syntezy melatoninu — Informace o svétle dopadajicim na sitnici je RHT prenesena do
SCN, odtud je signal prenesen pies PVN, pregangliova jadra intermediolateralniho sloupce hrudni michy,
SCG do epifyzy, kde je pak vylevem noradrenalinu spusténa syntéza melatoninu (podle Mo 2014).

Zkratky: RET — retina, RHT — retinohypothalamicky trakt, SCN — suprachiasmatické jadra hypothalamu,
PVN - paraventrikularni jadro hypothalamu, IMC — pregangliova jadra intermediolateralniho sloupce hrudni
michy, SCG — sympaticka cervikalni ganglia, NE — noradrenalin, PIN — epifyza, MEL — melatonin.

1.5.2. Funkce melatoninu

Melatonin ptfenasi informaci z SCN o tom, Ze se organismus nachéazi ve tmé a v no¢ni fazi
denniho cyklu, do celého organismu. Odrazi tedy soucasné nastaveni cirkadidnniho
systému, a zejména v experimentech provadénych na lidech tak byva hojné vyuzivan jako

cirkadianni marker.

Savéi melatoninové receptory MT;, MT> a MTz se nachdzi viadé tkani
(Pandiperumal et al., 2008), v¢etné SCN (Weaver et al., 1993). Jedna se o vysoce afinitni
receptory, které spadaji do rodiny receptorti spifazenych s G-proteiny (Reppert, 1997)
a jejich aktivaci je spusténa signaliza¢ni kaskdda vedouci k regulaci fosforylaci, iontové
rovnovahy (plisobenim na iontové kandly) ¢i uvoliiovani neurotransmiterii (Pandiperumal

et al., 2008).

Melatonin dokaZze krom¢ plsobeni na periferni tkané také zpétné regulovat

cirkadianni hodiny pfimo v SCN (Gillette and Tischkau, 1999) a ovliviiovat neuronalni

12



aktivitu SCN (Starkey et al., 1995). K tomu dochazi prostiednictvim MT; receptori, které
inhibuji aktivitu SCN. Puasobenim melatoninu pies MT> receptory dochazi k posunu
anastaveni faze cirkadiannich hodin (Liu et al., 1997). Exogenné¢ podany melatonin
v ¢asnych vecernich hodinach dokédze indukovat fazové predbehnuti cirkadidnnich oscilaci,
navodit spanek a zlepsit jeho kvalitu. Naopak pii jeho podani rano fazi cirkadidnnich rytmu
zpozd'uje. Melatonin tak byva uzivan jako chronobiotikum pro lécbu nékterych poruch
spanku, pro lepsi cirkadianni synchronizaci nevidomych nebo jako prevence jet lagu pfi
cestovani pres vice ¢asovych pasem (Lewy et al., 1992; Arendt and Skene, 2005; Gubin

et al., 20006).

Dalsi funkce melatoninu spocivaji v jeho schopnosti regulovat mnozstvi
fyziologickych funkci a procest. Periodicky reguluje télesnou teploty a jeho hypotermni
efekt napomdha navozeni spanku a zlepSeni jeho kvality (Cagnacci et al., 1992; Shilo et al.,
2000; Gubin et al., 2006). Rada studii potvrzuje i vliv melatoninu na kardiovaskularni
systém. Pokles krevniho tlaku v no¢nich hodinach v zévislosti na zvySené nocni hladiné
melatoninu ¢i po podani exogenniho melatoninu byl pozorovan u zen i u muzi (Arangino et
al., 1999; Cagnacci et al., 2005). Melatonin také pozitivné ovliviiuje imunitni systém
(Maestroni, 1993), inhibuje rdst nadorovych bunék (Blask et al., 2002), pisobi
neuroprotektivné (Skaper et al., 1999) a jiz dlouhou dobu jsou zndmy jeho antioxidacni

G&inky (Tan, 1993).

Diky pleiotropnim G¢inklim melatoninu ma naruseni jeho rytmu dalekoséhlé dopady
na cely organismus. Regulace syntézy melatoninu v zavislosti na svételnych podminkach
a fazi cirkadianniho rytmu diky signalizaci z SCN byla jiz diskutovana vyse. Je také nutné
zdiiraznit, Ze cirkadidnni systém (respektive melanopsin v ipRGC) je nejcitlivéjsi praveé na
modrou slozku svétla. Efekt modrého svétla spociva v utlumeni funkce AA-NAT, potlaceni
produkce melatoninu, k ¢emuz u lidi pfirozené dochazi béhem dne, a je tak zajiSténo
spravné nastaveni produkce melatoninu v zavislosti na denni dobé. Pokud k tomu ovSem
dochazi vecer a v noci (sledovanim televize a uzivdnim zafizeni s displejem, vyzafujicim
zna¢né mnozstvi modrého svétla ¢i uzivanim nevhodného umelého osvétleni), ma to za
nasledek supresi no¢ni produkce melatoninu. To naruSuje nejen spravné fungovani
cirkadianniho systému, ale ma to také ptimé dopady na fadu jiz zminénych fyziologickych

funkei.
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1.6. Chronotyp

Cirkadianni rytmus ma délku periody piiblizné¢ 24 hodin, nicméné v lidské populaci
existuje jistd individudlni variabilita. Néktefi lidé maji cirkadianni periodu delsi, jejich
hodiny se tedy neustdle lehce opozd’uji, jini maji periodu naopak krat$i a jejich vnitini
hodiny se tak piedbihaji. V dasledku toho nékteti lidé vstavaji brzy rano a citi se ¢ili jiz
v dopolednich hodinach, jini lidé naopak chodi spat az pozd¢€ v noci. Tyto individudlni
rozdily v nastaveni cirkadianniho rytmu a v preferenci nac¢asovani aktivit v prabéhu dne

a noci oznacujeme jako chronotyp.

V populaci lidi rozliSujeme tfi zakladni chronotypy — ranni, vecerni a nevyhranény.
Zastupci ranniho chronotypu jsou €asto oznacovani jako sktivani a jsou charakteristicti tim,
7e se rano brzy probouzi a vecer naopak uléhaji diive ke spanku nez lidé s vecernim
chronotypem, kteti byvaji oznacovani jako sovy. Tieti skupinu tvoii zastupci

nevyhranéného chronotypu, jejichz vnitini cirkadianni perioda se blizi nejvice 24 hodindm.

Vznik chronotypu je podminén mnoha faktory wvnéjSimi, ale i1 genetickymi
(napf. hypofosforylace hodinového genu per2 v disledku mutace CKle vyvolava zkraceni
endogenni periody, coz je typické pro zastupce ranniho chronotypu (Toh et al., 2001)). Jina
studie hovoii o0 moZné asociaci chronotypu a polymorfismu genu per3. Dlouha alela genu
per3 byla prokazana u lidi srannim chronotypem, naopak krat§i alela s vecernim
chronotypem (Archer et al., 2003). Chronotyp tedy neni mozné povaZovat za Cisté
subjektivni preferenci nacasovani aktivit a spanku béhem dne. Je totiZ nutné brat v potaz
fadu dalSich faktord, jak vnéjSich, tak vnitinich, které podminuji vznik chronotypu, a chapat
tak chronotyp 1 jako biologickou podstatu individudlnich rozdilli v preferenci nacasovani

dennich aktivit.

Ve spolecnosti odpovida rozlozeni chronotypti Gaussové kiivce (Roenneberg et al.,
2004), avsak déti a star§i osoby jsou Castéji zastupci ranniho chronotypu. Béhem dospivani
maji adolescenti spiSe vecerni chronotyp a béhem stiedniho véku pievlada nevyhranény
chronotyp, ktery je také ve spolecnosti zastoupen nejhojnéji (Wittmann et al., 2006;
Roenneberg et al., 2007). Chronotyp je tedy behem zivota proménlivy v zavislosti na véku
(Park et al., 2002), ale 1 tfeba na pohlavi, kdy Zeny byvaji Castéji zastupkynémi ranniho
chronotypu (Adan and Natale, 2002; Roenneberg et al., 2004).
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Metody pro urceni chronotypu existuji jak objektivni, naptiklad aktigrafie, analyza
rytmické exprese hodinovych genil ve vzorcich tkanég, stanoveni kiivky melatoninu ze slin
nebo krve ¢i monitorovani teploty, tak subjektivni. K nejcastéji vyuzivanym subjektivnim

metodam patii dotazniky.

Jednim z nich je dotaznik publikovany Olovem Ostbergem a Jamesem A. Hornem
v roce 1976, nazyvany Morningness/Eveningness Questionnaire, zkracené MEQ, ktery na
zaklad¢ 19 otazek ur¢i subjektivni preferenci chronotypu a klasifikuje jej na chronotyp
vyrazn¢ ranni, spiSe ranni, nevyhranény, spiSe vecerni a vyrazné vecerni (Horne and

Ostberg, 1976).

Dal$im hojné¢ uzivanym dotaznikem pro urceni chronotypu je dotaznik Tilla
Roenneberga a jeho tymu, Munich Chronotype Questionnaire (MCTQ), ktery vyhodnocuje
chronotyp na zaklad¢ udaji o tom, jak se ¢lovék chova béhem volnych a pracovnich dni
a poskytuje tak odlisSny pfistup pro hodnoceni a chapani chronotypu (Roenneberg et al.,

2003).

Nahledi na chépani chronotypu, jakozto cirkadianni preference, je tedy vice. Vyse
je zminéno, ze se chronotyp v prubéhu zivota méni s tim, ze ve staii se chronotyp zpravidla
posouva k rannim typtim. Nicméné nejen chronotyp, ale 1 cely cirkadidnni systém podléhaji

béhem Zivota mnoha zmé&nam, které pak byvaji patrné a dobie méfitelné ve staii.
1.7. Zmény cirkadianniho rytmu spojené se starnutim

Se zmé&nami ve fungovani cirkadianniho rytmu béhem starnuti je spojovano celkové sniZeni
amplitudy cirkadianniho rytmu, dezorganizace cirkadidnniho systému ¢i  zkraceni

endogenni periody (Zhou et al., 2003; Harper et al., 2005).

Vliv na oslabeni cirkadianniho systému mohou mit mnohé faktory spojené se
starnutim. S pfibyvajicim vékem dochazi napt. ke zmé€nam ve svétlo¢ivném aparatu oka.
V disledku ptirozené se rozvijejicimu zazloutnuti ¢ocky (Kessel et al., 2011), zmenSeni
prusvitu zornice (Winn et al., 1994), redukci poctu svétlocivnych buné€k sitnice (La Morgia
et al., 2010) nebo Sedému zékalu a dalsim onemocnénim oka, je vyrazn¢ omezena kapacita
a schopnost oka vnimat svételné podminky (Yan a Wang 2016) a pfenaSet signal do SCN.
Tim je oslaben vliv svétla jako vyznamného synchronizatoru cirkadianniho rytmu a jeho
uloha v regulaci produkce melatoninu. Dal$i pfi¢iny mohou spocivat ve strukturdlnich

zménach v SCN. Byl pozorovan napiiklad ubytek neuronii produkujicich AVP, s tim
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spojeny celkovy ubytek neuropfenasecti v SCN a nasledné snizeni drazdivosti neuronti

SCN a oslabeni cirkadianniho rytmu (Roozendaal et al. 1987; Hofman a Swaab 1994).

Vedle ptirozenych patofyziologickych procesti spojenych se starnutim je nutné
totiz Casto travi velkou cast dne pod umélym osvétlenim, jehoz intenzita ani zdaleka
nedosahuje synchroniza¢niho potencialu (Mishima et al., 2001; Sinoo et al., 2011). Dal$im
problémem je noc¢ni osvétleni, kvuli kterému nevznika piili§ vyrazny rozdil mezi dnem
anoci, jenz je pro spravné nastaveni vnitfnich hodin velmi dilezity. Toto, ve spojeni se
snizenim funkce oka, komplikuje kvalitni svételnou synchronizaci cirkadidanniho

pacemakeru v SCN a v dusledku i celého organismu.
1.7.1. Melatonin a stari

V disledku nedostatecné synchronizace centralnich hodin dochazi také ke zménam v rytmu
produkce melatoninu. V prvni fadé¢ dochézi ke zkracovani endogenni periody atim
k predbihani faze cirkadidnniho rytmu, diky ¢emuz je mozné pozorovat ¢asngj$i nastup
vecerni produkce melatoninu (Zhou et al., 2003), ktery vSak dosahuje maxima az pozd¢ji
vnoci (Duffy et al., 2002). To m4 za nasledek celkovou desynchronizaci produkce
melatoninu se spankovym rezimem. Méni se tedy nacasovani produkce melatoninu
a zaroven,, ackoliv je mnozstvi melatoninu u riznych jedinci velice variabilni
a individualni, je pozorovan zna¢ny pokles no¢ni hladiny melatoninu (Zhao et al., 2002),
ktery mize byt zesilen také vysokou hladinou no¢niho svétla napt. v domovech seniord.
Do kontrastu s tim se ovSem dostavé zvySend denni hladina melatoninu (Zhou et al., 2003),
kterd miZe vyplyvat také z nedostatecného denniho osvitu. Z toho diivodu mohou trpét
starSi lidé inavou béhem dne, snizenym kognitivnim vykonem a horsi pozornosti, protoze
se budi v case, kdy jest¢ nedoslo ke sniZeni hladiny melatoninu v organismu a nejsou tak

fyziologicky pfipraveni k vykonu.

Pokles produkce melatoninu mize mit 1 pfimé patofyziologické pficiny. Béhem
starnuti totiz dochdzi ke kalcifikaci mnoha organt, vcetné epifyzy. Védci se tedy
domnivaji, Ze kalcifikace epifyzy vyznamné ovliviiuje jeji funkcnost a podili se tak také na

poklesu melatoninu (Kunz et al., 1999).

Starnuti ma tedy znac¢ny vliv na cirkadianni systém. Dochazi k pfirozenym zménam,

které ovliviiuji vnitini hodiny a jejich synchronizaci, velky podil ma ovSem 1 kvalita
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osvétleni, kterému jsou starSi osoby vystavovany. Diky kvalitnimu osvétleni béhem dne je
totiz mozné potlacit dasledky nedostatku piirozené¢ho svétla a mize tak dojit ke zlepSeni

celkového stavu a funk¢nosti cirkadianniho systému.
1.8. Biodynamické osvétleni

Ptirozené svételné podminky jsou béhem dne proménlivé. Rano ma svétlo jinou intenzitu
nez vecer, meéni se téz jeho spektralni slozeni. Pfirozené denni svétlo ma rovnomeérné
zastoupené vSechny casti svételného spektra, s mirnym zvySenim v modré oblasti (obrazek
¢. 4A). Pravé modra cast spektra je dilezitd pro udrzeni bdélosti a dobrou synchronizaci
cirkadidnniho systému, nebot’ na ni SCN reaguje nejcitliv€ji. Modra cast spektra také
efektivnéji potlacuje produkci melatoninu béhem dne. Oproti tomu pfirozené osvétleni
uzivané v noci, kterym byl dlouhou dobu v evoluci ¢lovéka ohen, neobsahuje modrou ¢ast
spektra vibec, naopak je vyznamné zastoupeno dlouhovinné Cervené zateni (obrazek ¢.
4B). Diky tomu je v pfirozenych podminkach zajistén vyrazny kontrast mezi dnem a noci.
Modra slozka svétla pfitomna v dennim svétle vybuzuje organismus potlacenim produkce
melatoninu, naopak v noci je diky nepfitomnosti modrého svétla produkce melatoninu
podporovana a udrzena. A pravée tento kontrast v obsahu modrého svétla mezi dnem a noci

spolu se zménami v intenzité svétla udrzuje spravné fungovani cirkadidnniho sytému.

V dnes$ni dobé vSak vétSinu dne tradvime ve vnitinich prostorech izolovani od
dostateCného denniho svétla a také v noci se vystavujeme umélému osvétleni, které ma
v mnohych pfipadech nevhodné spektralni sloZzeni. B&Zn& dostupné svételné zdroje, jak je
patrné z obrazku ¢. 4, nespliuji parametry osvétleni vhodného pro spravnou synchronizaci
centralnich hodin. Pro osvétleni velkych vetejnych prostor, jako jsou kancelaiské prostory,
nemocnice, socialni zafizeni nebo Skoly, byvaji instalovany zativky (obrazek ¢. 4C). Jejich
intenzita je v porovnani s dennim svétlem celkoveé nizsi a svételné spektrum je pomérné
chudé. Nejhojnéji je zastoupena zelend a zluta Cast spektra, naopak v Cervené a modré Casti
jsou hodnoty minimalni. Halogenovych zdroja je cela fada, na obrazku €. 4D je zobrazeno
spektralni slozeni jednoho typu halogenovych zarovek, které ma velmi nizky obsah modré
slozky. Tyto zdroje jsou vSak pomérné neekonomické, a jsou vytlatovany dal§im typem
osvétleni, které byvad hojné vyuzivano v domécnostech, a to LED osvétlenim. Okem
rozeznatelny je rozdil mezi teplou a studenou bilou LED Zarovkou (obrazek €. 4E, 4F).
Studena LED Zarovka emituje velmi ostré studené bilé svétlo, tepla bila LED Zarovka

svétlo teplejsi a jemngjs$i. Nicméné ani jedna z variant nemulZe nahradit, jak je patrné
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z obrazku, ptirozené denni svétlo. Studené bilé svétlo mé velmi vysoky vrchol v modré
casti spektra a témet postrada slozky svétla s delsSimi vinovymi délkami (z Cervené ¢asti
spektra). U teplého bilého LED osvétleni je modra slozka potlacend, vyrazné je zastoupena

zelena a zluta Cast spektra.

A) Denni svétlo B) Svicka C) ZaFivka
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Obrazek ¢. 4: Svételné spektrum prirozenych i beznych umélych zdrojii svétla — Svételné spektrum bézné
dostupnych umélych typt osvétleni ma v porovnani s dennim spektrem velmi neuplné a nespojité spektru.
A) Denni svétlo: Spektrum je spojité, a zejména v modré oblasti svételného spektra je pomérné intenzivni,
zaroven je zde ale hojné zastoupeno celé viditelné svételné spektrum. B) Svicka: Svicka (ohen), jakoZzto
priklad typického pfirozeného no¢niho osvétleni, ma modrou slozku velmi chudé zastoupenou, diky tomu
ohen jen velmi malo ovliviiuje produkci melatoninu béhem noci, svétlo Cervené dlouhovinné je zastoupeno
velmi hojné. C) Zafivka: Spektrum tohoto umélého zdroje svétla je nespojité, s vyraznymi vrcholy v zelené
a zluté casti svételného spektra. Zejména absence kratkovinného svétla jej ¢ini nevhodnym typem osvétleni
pro denni pouziti. D) Halogen: Svételné spektrum halogenovych typt osvétleni ma velmi chudou zejména
kratkovinnou ¢ast spektra, stejné jako zativka tak neni vhodnym dennim osvétlenim. Nizky obsah modré
slozky je kompenzovan, v porovnani se svickou, pro no¢ni pouziti velkou intenzitou a negativné tak ovliviuje
produkci melatoninu. E) LED studena bila: Svételné spektrum neni spojité, zejména v jeho krajnich
oblastech, vyrazny vrchol v modré oblasti negativné ovliviiuje, hlavné ve vecernich hodinach, produkci
melatoninu. E) LED tepla bila: Na pohled byva tento typ osvétleni veelku piijemny, nicméné ani spektrum
tohoto svételného zdroje neni pro pouziti ptili§ vhodny. Spektrum je nespojité, nejhojnéji je zastoupena zelena
slozka, dlouhovinna i kratkovinnd oblast spektra je opét chuda (pievzato z Casopis Svétlo, dostupné
z http://www.odbornecasopisy.cz/svetlo/clanek/dopad-led-osvetleni-na-lidsky-organismus--2660/,

autor: Kristyna Sousedikova [cit.22.6.2021]).

Umeélé osvétleni, pod kterym travime vétSinu dne, je tedy z biologického hlediska
nevhodné. Jak bylo jiz feceno vySe, pro spravnou synchronizaci biologickych hodin je

klicovym aspektem jak intenzita a spektralni sloZeni svétla, tak i1 kontrast mezi dnem a noci.
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A praveé u seniort zijicich v socialnich zafizenich byva toto velkym problémem (Sinoo

et al., 2011), navic v kombinaci s horsi synchronizaci a funk¢nosti cirkadianniho systému.

V poslednich letech se stale Castéji hovoii o novém typu umélého osvétleni,
tzv. biodynamickém osvétleni. Toto osvétleni je specialné upraveno tak, aby co nejlépe
imitovalo pfirozené promeénlivé svételné podminky v prubéhu dne. V této studii bylo
vyuzito biodynamické osvétleni vyrabéné firmou Spectrasol (obrazek €. 5), které bylo
instalovdno v Domové seniori TGM v Berouné, u vybranych klienti Domova

a v nekterych spole¢nych prostorach budovy.

" A) B)

LED pinospektralni, LED jantarova,
pro-kognitivni, CCT 1832 K, Ra 50
CCT 4755 K, Ra =92

Obrazek &. 5: Svételné spektrum biodynamického osvétleni firmy Spectrasol — A) LED plnospektralni pro-
kognitivni osvétleni vyuzivané pro denni sviceni. Spektrum je spojité, s diirazem na modrou a zelenou oblast
svételného spektra, podobnost s dennim svétlem je vice nez 91 %. B) LED jantarové osvétleni zajist'uje no¢ni
orientaéni osvétleni. Diky jeho spektralnimu sloZeni, kde je potlacena modra slozka svétleného spektra, nema
negativni vliv na no¢ni produkci melatoninu (zdroj: firma Spectrasol s.r.o, nepublikované obrazky).

Instalované osvétleni pro denni sviceni, nazyvané ,,Pro-kognitivni®, celkem vérné
kopiruje ptirozené slunecni spektrum (obrazek ¢. 5A, 4A). Ackoliv se jedna o typ LED
osvétleni, jeho teplota chromati¢nosti se pohybuje kolem 4700 K, coz odpovida
doporucované teploté¢ chromati¢nosti denniho interiérového osvétlenim, které se pohybuje
v rozmezi 4500-5000 K (to je odvozeno z hodnot teploty chromati¢nosti denniho svétla
(6500-5000 K), redukovaném podle principu Krujthofova diagramu, tzn. upraveného pro
niz$i interiérovou osvétlenost). Diky rovnomérnému zastoupeni svétla vinovych délek ve
sttedni oblasti spektra je jeho index podani barev vice nez 91, to znamena vice nez 91%
podobnost vidéni barevného obrazu s pfirozenym dennim svétlem. Jak je vidét na obrazku

¢. 5A, velky diiraz je kladem na jeho modrou slozku, aby si svétlo zachovalo pfirozeny
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silny synchroniza¢ni potencidl. Diky tomu by mélo osvétleni béhem dne podporovat

bd¢lost, pozornost a kognitivni vykon.

Pro osvétleni vecer a v noci bylo vyuzito specidlni LED osvétleni jantarové barvy,
které ma zcela potlacenou modrou svételnou slozku. Jeho spektrum je tak velmi podobné
spektru ohn¢ (obrazek ¢. 5B, 4B). Diky svému spektralnimu slozeni mize ve veCernich
hodinach podporovat ptipravu organismu ke spanku a podpofit produkci melatoninu, a to

pfi zachovani svételnych podminek dostateCnych pro bezpecnou orientaci v prostoru.

Osvétleni v této studii bylo designovano tak, aby se dokazalo automaticky
prizptsobit ¢asti dne, tedy aby pies den bylo vyuzito ,,Pro-kognitivni* svétlo, s vecerem
zacala byt postupné tlumena modra slozka svétla a vecer a v noci bylo vyuZzito zminéné
LED osvétleni jantarové barvy. Tak mohou byt simulovany pfirozené svételné podminky
a vytvofen potfebny kontrast mezi dnem a noci, ktery je klicovy pro spravnou

synchronizaci a fungovani cirkadianniho systému.
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2. Cile diplomové prace

Cilem studie bylo zhodnoceni biologické ucinnosti pilotni instalace biodynamického
osvétleni v Domove¢ seniorit TGM v Berouné. V ramci pilotni instalace bylo firmou
Spectrasol s.r.o. vyménéno osvétleni v 6 pokojich vcetné predsini a koupelen, v hlavni
jidelné/spolecenské mistnosti, ve dvou sesternach, v diln¢ a na jedné chodb¢. Cilem této
prace bylo porovnat markery funkce -cirkadidnniho systému (aktigrafie a rytmus
melatoninu) a psychického a kognitivniho vykonu klientht Domova Seniorti pired a po

vymené osvétlenti.
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3. Material a metody

3.1. Zakladni informace

Studie se ucastnilo 19 subjektt (11 zen, 8 muzil) ve véku 76-98 let, z nichz 11 patiilo do
experimentalni a 8 do kontrolni skupiny. Experiment probé¢hl celkem ve tfech fazich
a kazda probéhla podle obdobného schématu, detailn¢ popsaného nize — tedy odbér vzorku
slin pro stanoveni kfivky melatoninu, aktigrafické méfeni po dobu cca jednoho mésice
a v posledni fad¢ série dotazniki, Setiicich kvalitu spanku, spankové navyky, chronotyp,
kognitivni vykon, samostatnost nebo naladu. Prvni faze prob¢hla v listopadu 2019, tedy
pred instalaci nového osvétleni, zacatkem prosince 2019 doslo k vyméné osvétleni
u experimentalni skupiny. Druha faze probéhla v tinoru 2020 a tteti faze v listopadu 2020.

V pribéhu studie nedodrzovali u€astnici Zadny specialni rezim.
3.2. Dotaznikova Setieni

V kazdé ze tii fazi dostali vSichni ucastnici k vyplnéni sérii dotaznikli, zamétujicich se na
chronotyp, kvalitu spanku, kognitivni funkce a néaladu. Dotazniky vypliovali ucastnici

vétSinou pod vedenim administratora z fad vyzkumného tymu.
3.2.1. MEQ

Dotaznik rannich a vecernich typti (MEQ, Morningness/Eveningness Questionnaire) byva
vyuzivan pro urceni chronotypu na zéklad¢ subjektivni preference nacasovéani raznych
aktivit v pribehu dne. Skldda se z 19 otdzek a odpoveéd na kazdou znich je volena ze
4 moznosti, které jsou rtizné¢ bodové hodnoceny. Podle celkového bodového skore je pak
urc¢en chronotyp jako vyrazné ranni (70—86 bodt), spiSe ranni (59-69 bodi), nevyhranény

(42-58 bodt), spise vecerni (3141 bodil), nebo vyrazné vecerni (16-30).
3.2.2. PSQI

Dotaznik Pittsburské univerzity o kvalit¢ spanku (PSQI, Pittsburgh Sleep Quality Index)
slouzi k vyhodnoceni kvality spanku a spankovych navyka pacienta na zéklad¢ jeho
subjektivniho hodnoceni. Sestava se z otazek, tykajicich se Casu usinani a probouzeni, doby
spanku, problému s usinanim a no¢nim probouzenim, ale také subjektivniho hodnocenim

kvality spanku a miry odpocinku. Kazd4d odpovéd je bodové (0-3 body) ohodnocena
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(vétsinou podle cetnosti, s jakou se dany jev u pacienta objevuje) a podle skorovaciho klice

je vypocteno celkové skore. Nizsi skore odpovida subjektivng lepsi kvalité spanku.
3.23. ACE-R

Addenbrooksky kognitivni test (ACE-R, Addenbrooke's Cognitive Examination-Revised) se
fadi mezi neuropsychologické testy a v klinické praxi se vyuziva naptiklad k vySetfeni
kognitivnich poruch u pacienti trpicich demenci. Sestavd se z 18 otdzek a tukolq,
uspofadanych do péti tematickych celki, testujicich pozornost a orientaci, pamét’, slovni
produkci, jazyk a zrakové-prostorové schopnosti. Kazdd otazka byva podle kvality
provedeni bodové ohodnocena a souctem vsech bodu 1ze ziskat ACE-R skére s maximem

dosazitelnych bodi 100.

Zkracena verze testu ACE-R, tvofend pouze vybranymi otazkami, se vyuZziva pro
vypocet skore MMSE (Mini Mental State Exam), které slouZi, stejné¢ jako ACE-R,
ke zji$téni kognitivnich funkci a orientaénimu urceni stupné demence. Otazky pro vypocet

skore MMSE jsou v testu ACE-R oznaceny, maximalni skore v MMSE je 30.
3.24. DAD-CZ

Dotaznik sobéstacnosti se vyuzivd k hodnoceni vykondvani béznych dennich aktivit
u pacientll s Alzheimerovou nemoci. Na rozdil od ostatnich zminénych dotaznikt, tento
dotaznik nevypliluje pacient, ale osoba, ktera pacienta dobfe zna a dokaze posoudit, jak
dany Clovék funguje v bézném Zzivoté. Nejcastéji to tedy byva oSetfovatel nebo pecovatel,

v naSem piipadé se jednalo o peCovatelky Domova seniorit TGM v Berouné.

Dotaznik je tvofen 40 otdzkami, které zjistuji, které bézné aktivity je pacient
schopen vykondvat (hygiena, oblékani, kontinence, pfiprava jidla a jedeni, uzivani 1€k,
orientace v prostfedi, trdveni volného Casu a péce o finance a domacnost). Osoba, ktera
dotaznik vypliuje, hodnoti, zda byl pacient v poslednich dvou tydnech danou aktivitu
schopen vykonat, a vybira vzdy ze tii odpoveédi — ANO (pokud pacient aktivitu vykonal bez
pomoci a bez ptfipomenuti), NE (pacient aktivitu sam od sebe nevykonal viibec nebo ji
vykonal s pfipomenutim nebo s pomoci) a NELZE URCIT. Za kazdou kladnou odpovéd’ je
zapocitan bod a vysledné skore je urceno v procentech, jako podil kladnych odpovédi

z odpovédi, kde byla jednoznacna odpoveéd’ (tedy ANO nebo NE), maximum je tedy 100 %.
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3.2.5. GDS

Geriatricka Skala deprese (GDS, Geriatric Depression Scale) se pouziva ke
zjistovani deprese u seniort. PIna verze dotazniku, kterou jsme pouzili v naSem vyzkumu
(verze GDS-15), sestava z 15 otazek, které zjistuji, jak se vySetfovand osoba citila
v poslednim tydnu. Kazda otazka ma dvé mozné odpovédi ANO/NE. Pro kazdou otdzku je
zvyraznéna odpoveéd’, ktera muaze reflektovat, ze dand osoba trpi depresi. V piipadé, ze
pacient zvoli tuto odpovéd’, je do celkového skore zapocitan jeden bod. Celkovy pocet bodu
tedy odpovidd hodnotici skéle deprese s tim, ze s rostoucim poctem bodl (vice nez Sest

bodi) je podezieni na depresi vetsi.
3.3. Aktigrafie

Aktigrafie patfi mezi hojné¢ uZivané metody, slouzici k objektivnimu sledovéani
cirkadianniho rytmu ve spanku a bdéni a miry aktivity subjektu. Na rozdil od
biochemickych metod se jednd o pomérné levnou a nendrocnou objektivni metodu,
vhodnou pro pouziti v dlouhodobych studiich. M¢feni je zajiSténo malym zafizenim —
aktigrafem, ktery je umistén na zapé&sti nedominantni ruky subjektu. Diky akcelerometru
dokaze aktigraf snimat pohybovou aktivitu subjektu a pomoci specidlniho softwaru,
fungujiciho na zdkladé¢ matematickych modeld, je mozné monitorovat, zda méfena osoba
spala nebo byla v bdélém stavu, ale i vyhodnocovat nékteré cirkadianni parametry nebo
spénkové névyky dané osoby. Aktigrafy mohou b}'/t také Vybaveny svételn}'/m senzorem,
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aktigrafického méteni je aktogram (obrazek €. 6).
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Obrazek €. 6: Reprezentativni aktogram — Aktogram je grafickym vystupem aktigrafického méfeni, tedy
monitorovani aktivity. Na obrazku pfedstavuje kazdy ze étyt fadkd jeden den. Cerné Gary zobrazuji intenzitu
fyzické aktivity a pohyb méfeného subjektu, zelené jsou vyznaeny tzv. napy (denni spanek). Zluta barva
v aktogramu znazoriiuje svétlo, jez bylo zaznamenano svételnym senzorem umisténym piimo v aktigrafu,
svétle Cervené je vyznacena spankova perioda s tim, ze Cervené ¢ary byly do obrazku pfidanu automatiky
vyhodnocovacim softwarem MotionWare (CamNtech) a oznacuji €as usnuti a probuzeni monitorovaného
subjektu.

Vnasi studii jsme pro méfeni pouzili aktigrafy typu MotionWatch 8§
(CamNtech Ltd.) s pfednastavenym vzorkovanim 30s epochy s vyuzitim detektoru intenzity
svétla. Ucastnici experimentu nosili aktigraf v kazdé fazi vzdy pfiblizné 30 dni. Ziskana
data jsme analyzovali pomoci softwaru MotionWare (CamNtech). Z aktogramu jsme
odstranili useky, kdy je zfejmé, ze Gcastnik aktigraf nenosil, dale jsme oznacili useky, kdy
ucastnik spal a vybrali jsme useky v pribéhu dne, kdy byl subjekt neaktivni nebo spal
(oznaceno jako denni spanek). Program diky této hrubé analyze dokazal vyhodnotit, jak
pravidelny rytmus spanku a bdéni subjekt ma, jak dlouho trva, nez vecer usne, kolik a jak
dlouhd denni zdiimnuti béhem dne ma, relativni amplitudu rytmu a pravidelnost
v porovndni mezi ostatnimi dny a fadu dalSich. Pro dalsi analyzu jsme si vybrali nize
popsané parametry, nebot’ je povazujeme za klicové pro sledovani zmény ve fungovani

cirkadianniho rytmu vlivem zmény osvétleni.
3.3.1. Denni spanek

Denni spanek ¢i denni zdfimnuti oznacuji periody béhem dne, kdy zkoumana osoba podle
aktigrafického zdznamu nevykazovala zadnou nebo pouze velmi mirnou fyzickou aktivitu.
Vyhodnoceni denniho spanku je provadéno pomoci softwaru subjektivné, podle uvazeni
hodnotici osoby a v kontextu celkové denni aktivity subjektu. V tomto vyzkumu byl
kritériem pro denni spanek Casovy Usek s Zadnou nebo velmi nizkou aktivitou del§i nez

5 minut.
3.3.2. Relativni amplituda (RA)

RA odrazi rozdil v maximélni a minimalni aktivité, zaznamenané aktigrafem. Reflektuje
tedy rytmus aktivity v pribéhu dne. Tato hodnota byla stanovena automaticky softwarem
MotionWare a nabyva hodnot 0 aZ 1 s tim, Ze maximum nabyva hodnotu 1 a znaci velkou

RA.
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3.3.3. Mezidenni stabilita (IS)

Parametr IS (z angl. Interdaily Stability) byl automaticky stanoven pouzitym softwarem
MotionWare a ukazuje, jak velké jsou rozdily v intenzité a naCasovani aktivity a spanku
v porovndni s ostatnimi monitorovanymi dny. Diky tomu je mozné porovnéavat denni
rytmus, podle néhoz méfeny subjekt funguje, a sledovat tak, jak moc je tento rytmus
pravidelny. IS je hodnocena na Skale 0 az 1, kdy hodnota 1 znamena identicky rytmus

v ramci méiené ¢asove periody.
3.3.4. Efektivita spanku

Posledni parametr, ktery jsme pouzili pro hodnoceni aktigrafickych dat, je efektivita
spanku. Udava, kolik z ¢asu, oznaceného jako spankové perioda, subjekt skutecné spal
anebyl vzhlru. Tento parametr byl opét vypocitan softwarem MotionWare a je udavan

v procentech.
3.4. Melatoninovy profil

Rytmus melatoninu v naSem experimentu slouzil zejména jako cirkadidnni marker.
Monitorovanim jeho hladiny v pritbéhu dne je mozné ziskat vcelku pfesnou informaci
o nastaveni a o fungovani cirkadidnniho systému subjektu. Hladina melatoninu béhem dne
kolisa. Je fizena z SCN, jehoz faze je fizena svételnymi podminkami, a také je pfimo
ovlivnéna svétlem, efektivnéji svétlem bohatym na modrou slozku. V idedlnim piipadé
jsou béhem dne hladiny melatoninu velmi nizké, s nastupem vecera jeho hladina roste
a v noci je jeho hladina nejvyssi. Hladinu melatoninu je mozné méfit jak v krvi, tak ze slin,

v nasi studii jsme méfili hladinu melatoninu ve slinach.
3.4.1. Odbér vzorkii slin pro stanoveni melatoninového profilu

Vzorky slin pro stanoveni hladiny melatoninu byly odebirdny v priibéhu 24 hodin vzdy
ve tithodinovych intervalech (tabulka ¢. 1). Od kazdého subjektu jsme tedy ziskali v kazdé

fazi 9 bodi, ze kterych byl nasledné stanoven melatoninovy profil.

Cas odbéru

skupina 1 | 12:00 | 15:00 | 18:00 | 21:00 | 00:00 | 03:00 | 06:00 | 09:00 | 12:00
skupina 2 | 12:30 | 15:30 | 18:30 | 21:30 | 00:30 | 03:30 | 06:30 | 09:30 | 12:30
skupina 3 | 13:00 | 16:00 | 19:00 | 22:00 | 01:00 | 04:00 | 07:00 | 10:00 | 13:00
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Tabulka & 1: Casové schéma pro odbéry vzorkii — Jednotlivi uéastnici studie byli rozdéleni do 3 skupin na
zaklad¢ toho, v jakych pokojich bydleli. V tabulce jsou uvedeny ¢asové body, kdy jednotlivé odbéry vzorkl
slin probihaly. Rozdéleni do skupin, a tudiz i ¢as odbéru vzorku v kazdém casovém bod¢, byly zachovany ve
vSech 3 fazich experimentu tak, aby byly zachovany co nejpodobnéjsi podminky. V souhrnnych grafech jsou
vSak Casy odbért vztazeny k ¢asu odbéru u prvni skupiny.

V prubéhu odbérového dne dodrzovali vSichni U€astnici jiz od rana dietni omezeni,
tzn. nekonzumovali banany, raj¢ata, nepili kédvu, cerny ¢aj a alkoholické népoje, nezvykali
zvykacku a nepouzivali zubni pastu. Dale pil hodiny pied kazdym odbérem nejedli ani

nepili.

Noc¢ni odbéry probihaly ve tmé, aby nedosSlo k ovlivnéni hladiny melatoninu.
V kazdém casovém bod¢€ byly vzorky slin (cca 2 ml) odebrany do plastovych zkumavek
aihned po odbéru zmrazeny a zabaleny do hlinikové folie az do chvile stanoveni

koncentrace melatoninu, aby nedoslo ke svételné degradaci obsazeného melatoninu.

Vzorky byly poté analyzovany pomoci radioimunologické eseje (RIA) a byl

stanoven melatoninovy profil.
3.4.2. Radioimunologicka esej

Radioimunologicka esej (RIA) je metoda, kterd se pouziva pro kvantitativni stanoveni
koncentrace urcitého antigenu, velmi Casto hormont, ve sledovaném vzorku, v naSem
pfipadé hormonu melatoninu. Princip spociva v kompetici antigenu o imunochemickou

vazbu na protilatku.

V analyzovaném vzorku se nachdzi neznamé mnoZzstvi antigenu (Ag, sledovana
koncentrace melatoninu). Po ptidani specifické protilatky (Ab) a radioaktivné znacené¢ho
antigenu (Ag*) dochazi ke kompetici Ag* a Ag o vazbu na protilatku s tim, Ze s rostouci
koncentraci sledovaného antigenu ve vzorku klesa mnozstvi vytvofenych komplexi Ag*-
Ab. Mnozstvi komplexti je poté proméfeno na scintilaénim spektrometru. Pro vypocet
koncentrace antigenu ve vzorku je vyuzita kalibracni kfivka, tvofend roztoky o znamé

koncentraci antigenu.
Postup:

Pro stanoveni hladiny melatoninu ze vzorki slin vySe popsanou metodou RIA jsme pouzili
kit Melatonin direct Serum/Plasma/Saliva RIA vyrabény firmou IBL International GmbH
(RE29301).
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Kit obsahoval nasledujici chemikalie:

Melatonin ' I-Tracer (lyofilizovany tracer, melatonin znageny nuklidem '2°T)

Melatonin Antiserum (lyofilizovana specificka protilatka)

Precipitating Antiserum (precipitacni roztok)

Standard A (roztok o znamé koncentraci pro sestaveni kalibra¢ni kiivky, tabulka ¢. 2)
Standard B—G (roztoky o znamé koncentraci pro sestaveni kalibra¢ni kiivky, tabulka €. 2)

Control 1+2 (kontrolni roztoky)

Assay Buffer (pufr)
Standard Koncentrace melatoninu
[pg/ml]
A 0
B 2,5
¢ 7,5
b 25
E 75
F 250
G 750
Tabulka & 2: Koncentrace melatoninu ve standardech — Tabulka uvadi koncentraci melatoninu

v jednotlivych roztocich standardi, oznaéenych pismeny A-G v pg/ml. Dané hodnoty byly uvedeny
vyrobcem IBL International GmbH.

Vzorky odebranych slin 1 standardni roztoky byly stanovovany ve dvou paralelnich

meéfenich (tzv. v doubletech).

Vzorky slin jsme nechali pii pokojové teplot¢ rozmrazit. Pfipravené prazdné
zkumavky jsme fadné oznacili — dvé zkumavky jsme oznacili pismenem T (total, oznaceni
zkumavek pro celkovou radioaktivitu, tedy radioaktivitu ¢istého znacené¢ho melatoninu),
dvé zkumavky jsme oznacili NSB (nespecificka vazba), jednu zkumavka jsme nadepsali Bo.

Dalsi zkumavky jsme oznacili pismeny pro ptislusné standardy (B—G). Dale jsme nadepsali
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zkumavky pro kontroly (Ctr 1 a Ctr 2) a také zkumavky pro vzorky odebranych slin (podle

poctu vzorkl 1 az ptislusné Cislo).

Napipetovali jsme po 20 ul Standardu A do zkumavek oznacenych Bo, NSB a do
zkumavek pro vzorky odebranych slin. Postupné jsme napipetovali 20 ul Standardt B—G do
prislusnych zkumavek a do zkumavek pro kontroly jsme napipetovali po 20 ul kontrolnich

roztokl vzdy do piislusné zkumavky.

Dale jsme do zkumavek Bo, NSB a do zkumavek se standardy napipetovali 500 pl
deionizované¢  vody  (dH20). Odebrané vzorky slin  jsme  zcentrifugovali

(2500 x g na 10 minut) a napipetovali z kazdého vzorku 500 pl do zkumavek s Cisly.

Do vSech zkumavek kromé& zkumavek T (total) jsme napipetovali 50 pl pufru

a zvortexovali.

Z divodu manipulace s radioaktivnim materialem jsme se pro nasledujici kroky
ptesunuli do digestofe. Pfipravili jsme si roztok traceru pfidanim 5,5 ml dH»0 k prasku
traceru, jemn¢ promichali a nechali 15 minut stat. Po 15 minutach jsme do vSech popsanych

zkumavek, v¢etn¢ T, napipetovali 50 pl traceru a promichali na vortexu.

Nasledné jsme pripravili roztok protilatky pfidanim 6 ml dH20 k prasku protilatky,
opét nechali 15 minut stat. Nakonec jsme ptidali 50 pl roztoku rozpusténé protilatky do

vSech zkumavek krom& NSB a T a opé&t promichali na vortexu.

Vsechny zkumavky jsme zcentrifugovali (500 x g na 1 minutu), zakryli hlinikovou
folii a nechali v digestofi pii pokojové teploté (1825 °C) inkubovat po dobu 16—24 hodin.
Béhem inkubace dochazelo ke kompetici znaceného melatoninu a melatoninu ve vzorcich

o vazbu na protilatku a tim k tvorbé komplexd.

Po inkubaci jsme do vSech zkumavek kromé T napipetovali 500 pl precipitacniho
roztoku, promichali na vortexu a nechali 15 minut inkubovat pfi pokojové teploté (mezi

18-25 °C).

Po 15 minutach jsme postupné vSechny zkumavky zcentrifugovali (3000 x g na
15 minut, teplota nesméla ptresdhnout 25 °C) a opatrné z nich do nadoby s radioaktivnim
odpadem slili supernatant tak, aby na dné zkumavky zstala pouze vytvofend sraZenina
(komplexy protilatky s navdzanym znafenym melatoninem). Oparné jsme zkumavky

vysusili vatovymi tamponky a nechali cca 10 minut proschnout v digestofi.
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Do vSech zkumavek jsme napipetovali 150 pl 0,85% roztoku NaOH, abychom
rozpustili srazeninu. Nadepsali jsem si scintilaéni lahvicky stejné, jako jsme m¢éli
nadepsané zkumavky, a obsah zkumavek jsme pienesli do pfislusné nadepsanych
scintilatnich lahvicek. Do vSech scintilac¢nich lahvicek jsme ptidali 6 ml scintilaéniho
roztoku. Lahvicky jsme nechali proméfit v gama scintilacnim spektrometru, abychom

ziskali hodnoty radioaktivniho zéafeni v jednotlivych lahvickach.

Me¢fenim v gama scintilaénim spektrometru jsme tedy ziskali miru radioaktivniho
zéafeni v jednotlivych vzorcich v jednotkdch cpm (counts per minute). Tyto hodnoty byly
srovnany se standardy a podle kalibra¢ni kiivky byly vypocteny koncentrace melatoninu

v jednotlivych vzorcich.
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4. Statistické zpracovani dat

Ziskana data dotaznikového Setfeni byla zanesena do tabulky v programu MS Excel, a poté

statisticky a graficky zpracovana v programu GraphPad Prism 8.

Rozdily v kazd¢ fazi experimentu mezi skupinou kontrolni a experimentalni byly
hodnoceny pomoci neparového t-testu, rozdil byl povazovan jako signifikantni, pokud

p<0,05.

Rozdily u kazdého jednotlivého participanta mezi jednotlivymi fazemi studie
vramci skupiny byly hodnoceny parovym t-testem, jako statisticky vyznamné byly

povazovany, pokud p<0,05.
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5. Vysledky
5.1. Dotaznikova Setieni

5.1.1. MEQ

Ackoliv urceni chronotypu ucastnikl studii se obvykle provadi pouze jednou, v nasi studii
jsme chronotyp urCovali dvakrat. Jednou v pribéhu prvni a druhé faze, podruhé s rocnim
zpozdénim pii provadéni faze tfeti. Protoze tieti faze se ucastnilo pouze 12 (6 kontrolnich
a 6 experimentalnich) ptivodnich subjektd, je pocet tdaji nizsi. Obrazek ¢. 7A ukazuje
rozlozeni chronotypu v populaci naSich ucastnikii v prvni a druhé a tfeti etape.
Obrazky ¢. 7B, 7C potom srovnavaji vysledky MEQ ucastnikl v pribéhu tii etap. Vysledky
ukazuji, ze vétSina ucastnikd spadala v prvni a druhé fazi do kategorie rannich chronotypt
(skore MEQ 59-86), 5 ucastnikii (4 testovani a 1 kontrolni) spadalo do kategorie
nevyhranéného chronotypu (skére MEQ 42-58) a pouze u 1 ucastnika (testovany) byl
chronotyp podle skére MEQ klasifikovéan jako vecerni (31-16 bodl). Ve treti fazi spadala
vétSina ucastnikil opét do kategorie rannich chronotypt, pouze u 2 Ucastnikl (testovani) byl
chronotyp klasifikovan jako vecerni. Parovy t-test neprokdzal vyznamnou zménu
chronotypu u jednotlivych osob mezi jednotlivymi méfenimi, ke zméné chronotypu tedy

v ramci experimentu u jednotlivych subjekti nedoslo.
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Obrazek ¢. 7: Vysledky urcovani chronotypu ucastnikii studie pomoci dotazniku MEQ

A) Bodova skala MEQ participantd v 1.+2. a 3. fazi studie, 1.+2. faze: kontrolni (n=8), experimentalni
(n=11), ve 3. fazi: kontrolni (n=6), experimentalni (n=6), graf ukazuje primeér + SEM.

B) a C) Grafy ukazuji parova srovnani chronotypu u jednotlivych subjektti kontrolni a experimentalni skupiny
v pribéhu vsech fazi experimentu.

5.1.2. PSQI

Obrazek ¢. 8A ukazuje a srovndva skore ziskané v dotazniku PSQI mezi kontrolni
a testovanou skupinou v pribéhu studie, na obréazcich ¢. 8B, 8C je pak vyneseno srovnani
vysledkll ucastniki studie z kontrolni a experimentalni skupiny v pribéhu vsSech fazi
experimentu. ProtozZe tieti fdze se UiCastnilo pouze 12 (6 kontrolnich a 6 experimentalnich)
puvodnich subjekti, je pocet udaji nizsi. Sebeposuzovaci dotaznik kvality spanku odhalil,
ze experimentalni skupina méla na pocatku studie signifikantné nizsi, tedy lepsi skore nez
skupina kontrolni (obrazek ¢. 8 A; neparovy t-test p=0,0459; t=2,153; df=17). Ve druh¢ fazi

se ob¢ skupiny svym skére Castecné piiblizily, experimentalni skupina dosdhla mirné
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vysSiho skore v porovnani s fazi prvni, celkové bylo u experimentalni skupiny opét zjisténo
nizsi skore nez u skupiny kontrolni. Ve tfeti etapé se snizilo (zlepsilo) skore u testovanych
participanti (obrazek ¢. 8C), u kontrolni skupiny naopak doSlo k mirnému zvySeni
(zhorseni) skore (obrazek ¢. 8B), statistickd vyznamnost zmén mezi fazemi v rdmci kazdé

skupiny nebyla parovym t-testem potvrzena.
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Obrazek ¢. 8: Srovnani vysledkit PSQI ucastnikii ve trech etapach studie

A) Znazoriiuje rozdil v subjektivnim hodnoceni kvality spanku podle PSQI mezi kontrolni (n=8)
a experimentalni (n=11) skupinou v prubéhu celého experimentu, ve 3. fazi kontrolni (n=6), experimentalni
(n=6), graf ukazuje primér + SEM, * vyznacuje p<0,05 neparovym t-testem.

B) a C) Grafy ukazuji parova srovnani skore ziskané¢ho v subjektivnim hodnoceni kvality spanku dotaznikem
PSQI u jednotlivych subjektt kontrolni a experimentalni skupiny v prub&hu vsech fazi experimentu.

5.1.3. ACE-R

Na obrazku ¢. 9A je zobrazeno srovnani skore, kterého dosahli ucastnici z kontrolni
a experimentalni skupiny v dotazniku kognitivnich funkci ve vSech etapach studie.

Na obrazcich 9B, 9C je vyneseno skore, které ziskali naSi participanti z kontrolni
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a testované skupiny v pribchu vSech fazi experimentu. Protoze tfeti faze se ticastnilo pouze
12 (6 kontrolnich a 6 experimentalnich) ptvodnich subjektd, je pocet udaji nizsi. Data
ziskand v dotazniku ACE-R ukézala, ze experimentalni skupina dosdhla v prvni fazi
celkové mirné vyssiho skore, s primérnym dosazenym skore 71,27 bodu, v porovnani
s kontrolni skupinou, ktera dosahla primémé 68,86 bodu (obrazek ¢. 9A). Ve druhé fazi
doslo u obou skupin ke zvySeni, a tedy zlepSeni, primérného dosazeného skore
(obrazek ¢. 9B, 9C), u experimentalni skupiny o 5 bodii (na 76,18 bodu) a u kontrolni
skupiny o 4 body (na 72,75 bodu). Ve tieti fazi u kontrolni skupiny doslo k poklesu
0 0,92 bodu, u testované skupiny bylo dosazené skore v porovnani s druhou fazi primérné
0 6,85 bodu nizsi. Parovy t-test odhalil u testované skupiny zménu ve skore (zlepSeni) ve
druhé fazi v porovnani sprvni fazi jako signifikantni (obrazek ¢. 9C; parovy t-test
p=0,0491; t=2,239; df=10). U kontrolni skupiny odhalil parovy t-test nartist mezi prvni
a druhou f4zi na hranici signifikance (obrazek ¢. 9B, parovy t-test p=0,0872) a rozdil
(zhorSeni) mezi druhou a tieti fazi jako signifikantni (obrdzek &. 9B; parovy t-test
p=0,0318; t=2,953, df=5). Neparovy t-test neprokazal rozdil mezi skupinami v zadné fazi

jako signifikantni.
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Obrazek ¢. 9: Srovnani dosazeného skore v dotazniku ACE-R ucastnikii ve tfech etapach studie

A) Znazornuje rozdil ve skore dosazeném v dotazniku ACE-R mezi kontrolni (n=8) a experimentalni (n=11)
skupinou v pribéhu celého experimentu, ve 3. fazi kontrolni (n=6), experimentalni (n=6), graf ukazuje
pramér + SEM.

B) a C) Grafy ukazuji parova srovnani v dosazeném skore v dotazniku ACE-R u jednotlivych subjekti
kontrolni a experimentalni skupiny v prubéhu vSech fazi experimentu, * vyznacuje p<0,05 parovym t-testem.

Vzhledem k tomu, ze se dotaznik ACE-R sklada z né€kolika sekci, testovali jsme
také kazdou sekci zvlast a zjiStovali zmény ve skore ziskaném v sekcich testujicich pamét’,
pozornost a jazykové dovednosti. Na obrazku ¢. 10A je zachyceno srovnani vysledka
kontrolni a experimentalni skupiny v jednotlivych sekcich ve vSech etapach experimentu.
Ve druhé fazi ziskaly ob¢ skupiny ve vS§ech métenych sekcich vyssi pocet bodu, ve tieti fazi
naopak doSlo k mirnému poklesu v poctu ziskanych bodu v jednotlivych sekcich u obou

skupin. Obrazky €. 10B a 10C ukazuji vyvoj ve skore v jednotlivych sekcich u obou skupin.
Pamét

Vysledky ukazaly, ze kontrolni skupina doséhla ve vSech tfech fazich vyS$siho skore
v otdzkach testujicich pamét’ nez skupina experimentalni, neparovym t-testem nebyl vSak
prokézan statisticky vyznam rozdilu v zadné etapé. Ob¢ skupiny ziskaly ve druhé fazi vyssi
pocet boda, testovani ti€astnici pramérnée o 2,27 bodu vice, kontrolni participanti o 3,0 bodu
vice. Ve tieti fazi doslo u testovanych k poklesu primémé o 4,55 bodu, u kontrolnich byl
pokles zanedbatelny. Vzhledem k tomu, Ze parovy t-test neprokazal zmény v zadné fazi
jako signifikantni, je porovnani a vyvoj ziskaného skére v pribéhu studie vyjadieno na

obrazcich ¢. 10B a 10C.
Pozornost

Podle ziskanych dat dosahly ob¢ skupiny celkové podobného poctu bodi v otazkach
testujicich pozornost ve vSech fazich. Rozdil mezi skupinami byl v prvni fazi 0,88 bodu, ve
druhé fazi 1,21 bodu ve tieti fazi 1,83 bodu, kontrolni skupina ziskala ve vSech etapach
vy$s§i skore nez testovani participanti. Neparovy t-test neodhalil v zadné etapé signifikantni
rozdil mezi skupinami. Vzhledem k tomu, Ze parovy t-test neprokazal zmény v zZadné fazi
jako signifikantni, je porovnani a vyvoj ziskaného skére v pribéhu studie vyjadieno na

obrazcich ¢. 10B a 10C.
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Jazykové dovednosti

Data ukazala, Ze testovani participanti ziskali ve vSech fazich vyssi pocet bodl v otazkach
testujicich jazykové dovednosti nez kontrolni ucastnici. Rozdil mezi obéma skupinami byl
v pribchu studie témeéf nemeénny, v prvni fazi Cinil 4,41 bodu, ve fazi druhé 4,84 bodu a ve
tieti fazi 4,67 bodu. To potvrdil i nepédrovy t-test, ktery neodhalil rozdil mezi skupinami
v zadné fazi jako statisticky vyznamny. Ob¢ skupiny ziskaly ve druhé fazi mirné vyssi
skore nez ve fazi prvni, ve tfeti f4zi doSlo k mirnému poklesu u obou skupin. Vzhledem
k tomu, Ze parovy t-test neprokazal zmény v zadné fazi jako signifikantni, je porovnani

a vyvoj ziskaného skore v prabéhu studie vyjadieno na obrazcich ¢. 10B a 10C.
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Obrazek €. 10: Srovnani dosazeného skore v jednotlivych sekcich dotazniku ACE-R ucastnikii ve trech
etapdch studie

A) Znazoriuje rozdil ve skére dosazeném v jednotlivych sekcich dotazniku ACE-R mezi kontrolni (n=8)
a experimentalni (n=11) skupinou v pribéhu celého experimentu, ve 3. fazi kontrolni (n=6), experimentalni
(n=6).

B) a C) Grafy ukazuji zménu v dosazeném skore v jednotlivych sekcich dotazniku ACE-R vzdy souhrnn€ pro
subjekty kazdé skupiny.

Grafy ukazuji priimér = SEM.
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5.1.4. DAD-CZ

Obrazek ¢. 11A ukazuje skore ziskané v dotazniku DAD-CZ a jeho porovnani mezi
kontrolni a testovanou skupinou ve vSech fazich studie. Obrazky ¢. 11B a 11C potom
demonstruji srovnani vysledkt DAD-CZ tcastnikli obou skupin v prib¢hu tii etap. Protoze
tieti faze se ucastnilo pouze 12 (6 kontrolnich a 6 experimentalnich) ptivodnich subjektu, je
pocet udajii nizsi. Vysledky ukazuji, ze participanti z kontrolni skupiny dosahly ve vSech
hodnoty byly zjistény pravé u experimentalni skupiny. Statisticky neparovym t-testem
nebyl rozdil mezi skupinami potvrzen v zadné etapé. U obou skupiny doslo ve druhé fazi
k mirnému poklesu, ve tfeti fazi pak k mirnému vzestupu v ziskaném skore oproti druhé
fazi. Parovy t-test odhalil u subjekti testované skupiny signifikantni rozdil mezi prvni
a druhou fazi (obrazek ¢. 11C; parovy t-test p=0,0301; t=2,525; df=10) a mezi druhou
a tfeti fazi (obrazek ¢. 11C; parovy t-test p=0,0342; t=2,890; df=5). U kontrolni skupiny byl
parovym t-testem odhalen signifikantni rozdil mezi druhou a tfeti fazi experimentu

(obrazek €. 11B, parovy t-test p=0,0487; t=2,593; df=5).
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Obrazek €. 11: Srovnani dosazeného skore v Dotazniku sobéstacnosti (DAD-CZ) ucastnikii ve trech etapdach
studie

A) Znazornuje rozdil v dosaZzeném skore v Dotazniku sobéstacnosti mezi kontrolni (n=8) a experimentalni
(n=11) skupinou v priibéhu celého experimentu, ve 3. fazi kontrolni (n=6), experimentalni (n=6), graf ukazuje
pramér + SEM.

B) a C) Grafy ukazuji parova srovnani v dosazeném skore v Dotazniku sobéstacnosti u jednotlivych subjektii
kontrolni a experimentalni skupiny v prubéhu vSech fazi experimentu, * vyznacuje p<0,05 parovym t-testem.

5.1.5. GDS

Na obrazku ¢€.12A je ukazano skore ziskané v dotazniku GDS a jeho porovnani mezi
kontrolni a testovanou skupinou ve vSech fazich studie. Obrazky ¢. 12B a 12C potom
zobrazuji parova srovnani vysledki GDS ucastnikti obou skupin v pritbé¢hu tii etap. Protoze
treti faze se ucastnilo pouze 12 (6 kontrolnich a 6 experimentéalnich) piivodnich subjekti, je
pocet Udaji niz8i. Ukazalo se, ze v prvni fazi méla experimentalni skupina niz$i skore,
a tedy lepsi naladu nez skupina kontrolni. Ve druhé fazi doslo k poklesu ve skére u obou
skupin, u kontrolni skupiny bylo skére nizsi nez u testovanych participantli. Ve treti fazi
doslo k mirnému poklesu u testovanych a k mirnému nartistu ve skore u kontrolnich
ucastnikii. Nepdrovy t-test neprokazal signifikantni rozdily mezi skupinami v zadné etape
studie. Parovy t-test zjistil signifikantni rozdil u testovanych participantti mezi prvni a tieti
fazi (obrazek ¢. 12C; parovy t-test p=0,0476; t=2,611; df=5). U kontrolni skupiny byl
parovym t-testem zjistén signifikantni rozdil mezi prvni a druhou fazi (obrazek ¢. 12B;
parovy t-test p=0,0460; t=2,421; df=7) a také mezi prvni a tfeti fazi (obrazek ¢. 12B; parovy
t-test p=0,0173; t=3,500; df=5).
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Obrazek €. 12: Srovnani ziskaného skore dotazniku GDS ucastnikii ve trech etapach studie

A) Znazoriuje rozdil v dosazeném skore v dotazniku GDS mezi kontrolni (n=8) a experimentalni (n=11)
skupinou v priibéhu celého experimentu, ve 3. fazi kontrolni (n=6), experimentalni (n=6), graf ukazuje
prumér +£ SEM.

B) a C) Grafy ukazuji parova srovnani v dosazeném skore v dotazniku GDS u jednotlivych subjektd kontrolni
a experimentalni skupiny v prib&hu vsech fazi experimentu, * vyznacuje p<0,05 parovym t-testem.

5.2. Aktigrafie
5.2.1. Denni spanek

Aktigraficky ziskana data o dennim spanku (v angl. nap) a jejich srovnani mezi kontrolni
a testovanou skupinou v pribéhu vSech etap je znazorné€no na obrazku ¢. 13A, porovnani
zjisténych hodnot mezi jednotlivymi méfenimi v ramci participant kazdé skupiny je potom
vidét na obrazku ¢. 13B a 13C. Protoze se tfeti etapy Ucastnilo pouze 9 (6 kontrolnich
a 3 experimentalnich) pivodnich subjekti, je pocet udajii nizsi. Ackoliv ve vSech fazich

experimentu spali G¢astnici testované skupiny v pritbé¢hu dne primérné déle nez participanti
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skupiny kontrolni, signifikantni rozdil neparovy t-test neodhalil. Zaroven doslo
k postupnému narastu v délce denniho spanku v celé populaci naSich participantli. Analyza
parovym t-testem ukdzala rozdil v dennim spanku u testovanych v prvni a druhé fazi studie
jako hrani¢né signifikantni (obrazek ¢. 13C; parovy t-test p=0,0554), ve tieti fazi nebyl
rozdil u testovanych participantl parovym t-testem potvrzen. U kontrolni skupiny byl
statisticky pomoci parového t-testu zjistén signifikantni rozdil mezi prvni a druhou fazi
studie (obrazek ¢. 13B; parovy t-test p=0,0010; t=5,394; df=7), rozdil mezi prvni a tfeti fazi
byl parovym t-testem také zjiStén jako statisticky vyznamny (obrdzek ¢. 13B; parovy t-test

p=0,0217; t=3,292; df=5), statisticky rozdil mezi druhou a tfeti fazi nebyl potvrzen.
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Obrazek &. 13: Srovnadni aktigraficky namérené délky denniho spanku ucastnikii ve vsech trech etapach

studie

A) Znazoriuje rozdil v délce denniho spanku mezi kontrolni (n=8) a experimentalni (n=11) skupinou
v prubchu celého experimentu, ve 3. fazi kontrolni (n=6), experimentalni (n=3), graf ukazuje primeér + SEM.

B) a C) Grafy ukazuji parova srovnanidélky denniho spanku u jednotlivych subjekti kontrolni
a experimentalni skupiny v pribéhu vSech fazi experimentu, * vyznacuje p<0,05 parovym t-testem,
** yyznacuje p<0,01 parovym t-testem.
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5.2.2. Relativni amplituda (RA)

Aktigraficky ziskana data o relativni amplitudé (RA) rytmu jejich srovnani mezi kontrolni
a testovanou skupinou v pribehu vSech etap je znazornéno na obrazku ¢. 14A, porovnani
zjisténych hodnot mezi jednotlivymi métenimi v rdmci participantti kazdé skupiny je potom
vidét na obrazku ¢. 14B a 14C. Protoze se tfeti etapy ucastnilo pouze 9 (6 kontrolnich
a 3 experimentalnich) ptavodnich subjektl, je pocet udaji nizsi. V prvni fazi studie byl
neparovym t-testem zjistén signifikantni rozdil mezi skupinami (obrazek ¢. 14A; neparovy
t-test p=0,0377; t=2,253; df=17) s tim, Ze u testované skupiny byla RA niz$i. Ve druhé fazi
byla RA u testovanych opét nizsi, neparovy t-test zjistil rozdil na hranici statistické
vyznamnosti (obrazek €. 14A; neparovy t-test p=0,0541). Ve tieti fazi nebyl rozdil mezi
skupinami signifikantni. U testovanych participanti doSlo k postupnému naristu
naméienych hodnot, tedy zlepSeni, rozdily mezi fazemi u jednotlivych subjekti vSak
nebyly parovym t-testem potvrzeny jako signifikantni. U kontrolni skupiny dosSlo naopak
k mirnému poklesu, rozdily mezi fdzemi u jednotlivych subjekti nebyly parovym t-testem
potvrzeny.
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Obrazek €. 14: Srovnani aktigraficky zjisténé relativni amplitudy (RA) ucastnikit ve vsech tech etapach
studie

A) Znazoriuje rozdil ve velikosti relativni amplitudy (RA) rytmu mezi kontrolni (n=8) a experimentalni
(n=11) skupinou v priibéhu celého experimentu, ve 3. fazi kontrolni (n=6), experimentalni (n=3), graf ukazuje
pramér + SEM, * vyznacuje p<0,05 neparovym t-testem.

B) a C) Grafy ukazuji parova srovnani velikosti RA u jednotlivych subjektl kontrolni a experimentalni
skupiny v prubéhu vsech fazi experimentu.

5.2.3. Mezidenni stabilita (IS)

Mezidenni stabilita (z angl. Interdaily Stability, IS) rytmu v pohybové aktivit¢ naméiena
pomoci aktigrafu je parametr kvality synchronizace a funkce cirkadidnniho systému.
Srovnéni IS mezi kontrolni a testovanou skupinou v pribéhu vSech etap je zndzornéno na
obrazku ¢. 15A, porovnani zjisténych hodnot mezi jednotlivymi méfenimi v ramci
participantl kazdé skupiny je potom vidét na obrazku ¢. 15B a 15C. Protoze se tfeti etapy
ucastnilo pouze 9 (6 kontrolnich a 3 experimentalnich) ptivodnich subjektii, je pocet udajii
nizsi. Vyssi, a tedy lepsi, hodnota IS byla naméfena u kontrolni skupiny nez u testovanych
jak vprvni fazi, kde analyza nepdrovym t-testem zjistila rozdil na hranici signifikance
(obrazek ¢. 15A; neparovy t-test p=0,0516), tak ve fazi druhé, kde neparovy t-test taktéz
zjistil hrani¢né signifikantni rozdil (obrazek ¢. 15A; neparovy t-test p=0,0898). Ve tieti fazi
nebyl rozdil mezi skupinami statisticky vyznamny. U testovanych participanti dosSlo
k postupnému narGstu naméfenych hodnot, tedy =zlepSeni, rozdily mezi fazemi
u jednotlivych subjekti vSak nebyly parovym t-testem potvrzeny jako signifikantni.
U kontrolni skupiny doSlo naopak k mirnému poklesu, rozdily mezi fazemi u jednotlivych

subjektli nebyly parovym t-testem potvrzeny.
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Obrazek ¢&. 15: Srovnani aktigraficky zjistené mezidenni stability (IS) cirkadianniho rytmu ucastnikii ve

vSech tiech etapdch studie

A) Znazornuje rozdil v mezidenni stabilité rytmu v pohybové aktivité mezi kontrolni (n=8) a experimentalni
(n=11) skupinou v priibéhu celého experimentu, ve 3. fazi kontrolni (n=6), experimentalni (n=3), graf ukazuje
prumér +£ SEM.

B) a C) Grafy ukazuji parova srovnani hodnot mezidenni stability rytmu v pohybové aktivité u jednotlivych
subjekti kontrolni a experimentalni skupiny v prubéhu vsech fazi experimentu.

5.2.4. Efektivita spanku

Obrazek ¢. 16A ukazuje a srovnavd naméiena data o efektivit¢ spanku (angl. Sleep
efficiency), uvadéna v procentech, v prubéhu studie, na obrazku ¢. 16B a 16C je pak
vyneseno srovnani dat ucastnikii studie z kontrolni a experimentalni skupiny v pribéhu
vSech féazi studie. ProtoZze se tfeti etapy ucastnilo pouze 9 (6 kontrolnich
a 3 experimentalnich) ptivodnich subjektli, je pocet tdaji nizsi. Kontrolni skupina méla
celkové vyssi efektivitu spanku ve vSech fazich experimentu, neparovym t-testem vSak
nebyly rozdily mezi skupinami prokdzany jako vyznamné. Ani u jedné skupiny nedoslo

v pribéhu studie k vyrazn&j$im zménadm, coz potvrdil i parovy t-test, srovnavajici

44



jednotlivé faze v ramci kazdé skupiny mezi sebou, ktery neodhalil signifikantni rozdily

mezi fazemi.
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Obrazek & 16: Srovnani aktigraficky zjisténé efektivity spanku ucastnikii ve vSech trech etapach studie

A) Znazoriuje rozdil v efektivité spanku mezi kontrolni (n=8) a experimentalni (n=11) skupinou v pribéhu
celého experimentu, ve 3. fazi kontrolni (n=06), experimentalni (n=3), graf ukazuje primér + SEM.

B) a C) Grafy ukazuji parova srovnani efektivity spanku u jednotlivych subjekt kontrolni a experimentalni
skupiny v prubéhu vsech fazi experimentu.

5.3. Stanoveni rytmu melatoninu

Metodou RIA byly z odebranych vzorkl slin zjistény hladiny melatoninu v jednotlivych
odbérovych bodech v kazdé ze tii fazi experimentu. Vzhledem k tomu, Ze konkrétni
koncentrace melatoninu je u kazdého velmi individudlni, byly hodnoty koncentrace
pfepocteny na nasobky maxima kazdého jednotlivého subjektu, aby mohly byt porovnany

mezi sebou.
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Ze zjisténych dat byla sestavena kiivka melatoninu. Zmény v koncentraci
melatoninu ve sliné vykazovaly cirkadianni oscilaci s tim, ze nevysSi hodnoty byly

nameétfené v noci a minima ve dne (obrazek ¢. 17).
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Obrazek €. 17: Vzorovy melatoninovy profil — Graf ukazuje denni rytmus v produkci melatoninu, naméteny
u jednoho ze subjektt ze slin.

Obrazek €. 18 ukazuje souhrnné grafy produkce melatoninu v pribéhu dne u vSech

ucastniki pro kazdou ze tii fazi.
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Obrazek ¢. 18: Porovnani melatoninového profilu mezi ucastniky nasi studie v kazdé z fazi experimentu

A), B) a C) Grafy ukazuji melatoninovy profil participantl studie z kontrolni (n=8) a experimentalni (n=11)
skupiny studie v kazdé z fazi experimentu, ve 3. fazi kontrolni (n=5), experimentalni (n=6), grafy ukazuji
pramér + SEM.
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5.3.1. Noc¢ni hladina melatoninu

Noc¢ni hladina melatoninu byla stanovena z hodnot, které byly nameétfeny ve vzorcich
odebranych ve 4.—6. odbérovém case (tedy mezi 21. az 4. hodinou ranni) a piepocteny na
nasobky maxima kazdého participanta. Obrazek €. 19A srovnava naméfené a prepoctené
hodnoty no¢ni koncentrace melatoninu mezi kontrolni a experimentalni skupinou v pritbé¢hu
studie, obrazek ¢. 19B, 19C pak srovnava hodnoty ucastniku studie z obou skupin ve tfech
fazich. Ukazalo se, Ze v prvni fazi a druhé fazi dosdhla mirné¢ vyssi hladiny skupina
kontrolnich ucastnikl, ve tfeti fazi doslo k nardstu, tedy zlepSeni, u kontrolni skupiny,
u experimentalni skupiny doslo naopak k mirnému poklesu, zhorSeni. Rozdily mezi
skupinami nebyly neparovym t-testem v zadné ze tii etap vyhodnoceny jako statisticky
vyznamné. Rozdily mezi tfemi méfenimi nebyly ani u jedné skupiny péarovymi t-testy

prokézany jako signifikantni.
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Obrazek €. 19: Porovnani nocni hladiny melatoninu mezi participanty ve tiech fazich experimentu

A) Ukazuje rozdil v noéni hladiné¢ melatoninu mezi kontrolni a experimentalni skupinou v pribéhu celého
experimentu, v 1. fazi kontrolni (n=7), experimentalni (n=11), ve 2. fazi kontrolni (n=7), experimentalni
(n=11), ve 3. fazi kontrolni (n=4), experimentalni (n=6), graf ukazuje primeér + SEM.

B) a C) Grafy ukazuji parova srovnani noc¢ni hladiny melatoninu u jednotlivych subjekti kontrolni
a experimentalni skupiny v prubéhu vsech fazi experimentu.

5.3.2. Denni hladina melatoninu

Denni hladina melatoninu byla stanovena z hodnot, které byly naméfeny ve vzorcich
odebranych v 1.-3. a 7.-9. odbérovém case (tedy mezi 12. az 16. hodinou a 6. az 13.
hodinou) a pifepocteny na ndsobky maxima. Obrazek ¢. 20A srovnavd naméfené
a prepoctené hodnoty denni koncentrace melatoninu mezi kontrolni a experimentalni
skupinou v priibéhu studie, obrazek ¢. 20B, 20C pak srovnava hodnoty ucastniku studie
z obou skupin ve tifech fazich. Protoze ne u vSech participantii se nam podafilo odebrat
vzorky v danych ¢asovych bodech, je pocet tidaji nizsi. Ve vSech fazich byla u kontrolni
skupiny zjisténa mirné niz$i denni hladina melatoninu. Ve druhé fazi doslo k poklesu
uobou skupin, ve tieti fazi doSlo k nardstu denni hladiny melatoninu u obou skupin.
Neparovy t-test neprokdzal signifikantni rozdily mezi skupinami v zZadné fazi studie.
Analyza parovym t-testem zjistila rozdil na hranici signifikance u experimentalni skupiny
mezi prvni a druhou féazi studie (obrazek ¢. 20C; parovy t-test p=0,0661), rozdily mezi
ostatnimi fazemi nebyly parovym t-testem zjistény jako signifikantni. U kontrolni skupiny

nebyly parovym t-testem zjiStény Zadné signifikantni zmény mezi jednotlivymi fazemi.
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A) Denni hladina melatoninu
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Obrazek ¢. 20: Porovnani denni hladiny melatoninu mezi participanty ve tiech fazich experimentu

A) Ukazuje rozdil v denni hladiné¢ melatoninu mezi kontrolni a experimentalni skupinou v pribéhu celého
experimentu, v 1. fazi kontrolni (n=8), experimentalni (n=11), ve 2. fazi kontrolni (n=8), experimentalni
(n=11), ve 3. fazi kontrolni (n=5), experimentalni (n=6), graf ukazuje primeér + SEM.

B) a C) Grafy ukazuji parova srovnani denni hladiny melatoninu u jednotlivych subjektd kontrolni
a experimentalni skupiny v prib&éhu vsech fazi experimentu.

5.3.3. Amplituda rytmu melatoninu

Amplituda rytmu melatoninu byla vypoctena z namétenych hodnot koncentrace melatoninu
ve slinach jako rozdil maximalni a minimalni zjiSt€éné hodnoty u kazdého z participantl
v kazdé fazi experimentu, piepocitanych na nasobky celkové maximalni zjiSténé hodnoty.
Obrazek ¢. 21A srovnava velikost rytmu melatoninu mezi kontrolni a experimentdlni
skupinou v pribéhu studie obrazek ¢. 21B, 21C pak srovnava hodnoty Ucastnikli z obou
skupin ve tfech fazich. ProtoZe ne u vSech participantii se nam podatilo odebrat vzorky
v danych Casovych bodech a ziskat tak hodnoty pro vypocet amplitudy rytmu melatoninu,

je pocet udaji nizsi. Jak v prvni, tak ve druhé fazi studie dosahla kontrolni skupina vyssich
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hodnot, tedy lepSich vysledki nez skupina testovanych ucastnikti. Ve tieti fazi dosdhla
vysSich hodnot skupina experimentalni v porovnani se skupinou kontrolni. Signifikantni
rozdily mezi skupinami nebyly neparovym t-testem prokdzany v zadné etapé. Krajni
hodnoty jednoho ze subjekti experimentalni skupiny byly pro analyzy zachovany, nebot’
u daného subjektu byly hodnoty velmi vysoké v prubéhu celé studie. U testované skupiny
doslo k postupnému nariistu hodnot, a tedy ke zlepSeni, parovy t-test odhalil rozdil na
hranici signifikance mezi prvni a druhou fazi (obrazek ¢. 21C; parovy t-test p=0,0692),
rozdily mezi ostatnimi fazemi nepotvrdil parovy t-test jako signifikantni. U kontrolni
skupiny doslo ve tieti fazi k mirnému poklesu, parovy t-test neodhalil signifikantni rozdily

mezi fazemi.
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Obrazek ¢. 21: Porovnani amplitudy rytmu melatoninu mezi participanty ve tfech fazich experimentu

A) Ukazuje rozdil ve velikosti amplitudy rytmu mezi kontrolni a experimentalni skupinou v prib¢hu celého
experimentu, v 1. fazi kontrolni (n=7), experimentalni (n=11), ve 2. fazi kontrolni (n=7), experimentalni
(n=11), ve 3. fazi kontrolni (n=4), experimentalni (n=6), graf ukazuje pramér + SEM.

B) a C) Grafy ukazuji parova srovnani ve velikosti amplitudy rytmu melatoninu u jednotlivych subjektt
kontrolni a experimentalni skupiny v pribchu vSech fazi experimentu.
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6. Diskuse

V nasi studii jsme hodnotili, jaky vliv bude mit instalace biodynamického osvétleni na
biologické ukazatele cirkadianniho rytmu rezidenti domova seniort. Nasi studie se
ucastnilo 8 kontrolnich a 11 testovanych subjektti v prvni a druhé fazi, ve treti fazi doslo
v disledku zdravotnich a jinych potizi ke snizeni poctu participantli jak v testované
skuping, o pét osob, tak o dva participanty v kontrolni skupiné. V disledku toho jsme
nem¢li k dispozici kompletni data ze vSech tfech fazich. Je také nutné zminit, Ze rozdéleni
ucastniki do skupin nebylo zcela ndhodné a stejnomérné vzhledem k zdravotnimu stavu
ucastnikd. S ohledem na technické a ekonomické ndroky firmy, instalujici biodynamické
osvétleni, bylo rozdéleni do skupin provedeno na zdklad¢ umisténi pokojii na jednotlivych
podlazich, kde jsou klienti domova seniorii ubytovani podle svych zdravotnich moznosti,
a nikoliv ndhodné. Tak doslo k tomu, Ze skupina testovanych klienti byla ubytovana
v pfizemi a skupina kontrolnich v prvnim patfe. Toto rozdéleni mélo za nasledek nestejny
podil zdravotné hendikepovanych klienti v obou skupindch a ptedstavuje tak hlavni
limitaci naSich vysledkli. Tento metodicky nedostatek byl nejspiSe také pficinou

signifikantnich rozdilti mezi obéma skupinami v tvodnim, listopadovém méteni.

Proto jsme se zaméfili zejména na srovnavani parametrli mezi obdobimi v rdmci
jedné skupiny parovym t-testem. Timto pfistupem jsme zjistili n€které vyznamné pozitivni
zmény, které mohou byt korelovany s novymi svételnymi podminkami. U testovanych
participantll jsme parovym t-testem odhalili hrani¢né signifikantni snizeni denni hladiny
melatoninu ve druhé fazi oproti fazi prvni a hraniéné€ signifikantni zvétSeni amplitudy
rytmu melatoninu ve druhé fazi v porovnani s fazi prvni. Dale jsme statistickou analyzou
parovym t-testem odhalili ve druhé fazi signifikantni zlepSeni oproti prvni fazi
u testovanych ucastnikli v kognitivnim vykonu, zarovenn u kontrolni skupiny doslo
k signifikantnimu zhorSeni ve tfeti f4zi v porovnani s fazi druhou. V na$i praci si také
v§imame vysledkd, které, ackoliv nebyly statisticky vyznamné, jsou v kontextu celé studie

zajimavé a mohou naznacovat pozitivni trendy.
6.1. Dotaznikova Setieni

V prvni ¢asti nasi studie jsme pomoci dotaznikii Setfili chronotyp, subjektivné hodnocenou

kvalitu spanku, kognitivni vykon, sob&stacnost a naladu vSech participantt.
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6.1.1. Chronotyp

Pro zjisténi subjektivniho nastaveni biologickych hodin, tedy chronotypu, jsme vyuzili
Dotaznik rannich a vecernich typti (MEQ). VétSina naSich participantl spadala do skupiny
ranniho chronotypu, ¢imz jsme potvrdili tvrzeni, ze chronotyp se ve staifi posouva k rannim

typtim (Roenneberg et al., 2007; Didikoglu et al., 2019).

Diky tomu, ze dotaznik vyplnili ucastnici hned dvakrat v pribéhu studie, a to
s odstupem pfiblizn¢ jednoho roku, mohli jsme ovéfit, k jak velkym zménam chronotypu
dochazi v case. Statisticky se neprokazaly zmény v pfisluSnosti k chronotypu
u jednotlivych ucastnikii jako signifikantni, a tudiz mizeme tvrdit, Ze ackoliv béhem Zivota
dochéazi ke zménam cirkadianni preference (Roenneberg et al., 2007), nedochéazi k tomu

v kratkodobém ¢asovém horizontu.
6.1.2. Kvalita spanku

Dotaznikem Pittsburské univerzity o kvalit¢ spanku jsme zjiStovali, jak participanti
subjektivné hodnotili kvalitu svého spanku pted instalaci osvétleni, tfi mésice po instalaci
osvétleni a rok po instalaci osvétleni. Statistickd analyza neparovym t-testem ukézala jiz
v prvni fazi signifikantni rozdil mezi obéma skupinami. Participanti z experimentalni
skupiny hodnotili kvalitu svého spanku 1épe neZ participanti ze skupiny kontrolni, ale ve
druhé fazi se skore obou skupiny pfibliZilo. U kontrolni skupiny jsme zaznamenali mirné
zlepSeni, zatimco u skupiny testovanych doslo k mirnému zhorSeni, nicméné rozdily nebyly
signifikantni. Mirné zhorSeni u experimentalni skupiny vysvétlujeme tim, ze v dusledku
nutnych stavebnich praci, spojenych s instalaci nového osvétleni na pokojich, doslo
pfechodné k narusSeni celkového komfortu rezident, a s tim ke zhorSeni subjektivné
hodnocené kvality spanku. Mozny kladny vliv instalovaného osvétleni je mozné sledovat
na datech ze tfeti faze, kdy participanti z kontrolni skupiny hodnotili kvalitu svého spanku
jako stejnou nebo horsi ve srovnani s druhou féazi, zatimco u testovanych tc¢astnikti doslo
naopak k mirnému zlepSeni. Rozdil nebyl parovym t-testem potvrzen jako signifikantni,

a to zejména v dusledku nizkého poctu ucastniki.
6.1.3. Kognice

Anatomické draha regulace kognice svétlem byla naznafena ve studii americkych védci

z roku 2018 a ukdzalo se, Ze je za ni zodpovédnd subpopulace ipRGC v sitnici, vedoucich
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do perihabenularniho jadra (Fernandez et al., 2018). V nasi studii jsme chtéli zjistit, jestli
instalované biodynamické osvétleni bude mit podobny vliv na kognici a pamét’ i u nasich
subjektt. Z vysledkt testu kognitivnich funkci ACE-R jsme zjistili, Ze v prvni fazi, tedy
pted instalaci osvétleni, byla o néco lepsi testovand skupina. Rozdil mezi skupinami vSak
nebyl neparovym t-testem zjistén jako signifikantni. Pii sledovani zmén v obou skupinach
v prub¢hu pokusu jsme zjistili, Ze ve druhé fazi doslo ke zlepSeni sice u obou skupin, ale
u testovanych ucastnikli bylo zlepSeni primérné o jeden bod lepsi nez u skupiny kontrolni,
coz jsme potvrdili i parovym t-testem, ktery ukézal zlepSeni jako signifikantni. Je mozné,
ze mirné zlepseni u kontrolni skupiny ve druhé fazi bylo také v disledku novych svételnych
instalaci, nebot’ i kontrolni participanti byli vystaveni novému osvétleni, které bylo, mimo
pokoje testovanych, instalovano i v nékterych spole¢nych prostorach, napiiklad tam, kde
probihalo testovani. Ve tfeti fazi jsme u kontrolni skupiny zaznamenali parovym t-testem
signifikantni zhorSeni oproti fazi druhé, u experimentalni skupiny taktéz doslo k mirnému

zhorSeni, nicmén¢ nebylo signifikantni.

To, ze mize mit svétlo, zejména jeho modra slozka, pozitivni vliv na kognitivni
vykon se nam tak podafilo na testované skupiné naznacit a vysledky jsou v souladu s jiz
diive provedenou studii, testujici efekt modrého na kognitivni vykon a emoce (Daneault
et al., 2014). Dtivodem, pro¢ se ndm nepodatilo prokazat pozitivni efekt ve tteti fazi, mohla
byt zména poctu participantl ve tieti fazi, ale také to, ze jak ukazaly jiné studie, s vékem se
projevuje celkové snizeny ucinek svétla na kognitivni vykon (Daneault et al., 2014). Tato
prace totiz ukazuje, Ze se jednd o zcela pfirozeny proces, spojeny se starnutim, kdy bylo
podle snimkii z magnetické rezonance zjevné, Ze oblasti mozku nejcastéji postizené
snizenou drazdivosti ke svétlu jsou ty, zodpovédné za kognitivni vykon ¢i pozornost
(Daneault et al., 2014). Jak naznacily dalsi studie, za fyziologickou podstatou snizeného
vnimani svételnych stimuld mohou stat i nékteré patofyziologické zmény, spojované se
starnutim, jako je Zloutnuti cocky (Kessel et al., 2011), Sedy zékal (Yan and Wang, 2016) ¢i
celkovy ubytek ipRGC v sitnici (La Morgia et al., 2010).

S ohledem na to, Ze ne vSichni ucastnici byli schopni z divodu né€kterych fyzickych
indispozic, jako jsou potiZe se sluchem, zrakem, nebo nemoZznosti psat, plnit vSechny ukoly
a otazky, které dotaznik obsahuje, vyhodnotili jsme zvlast i sekce dotazniku, které
nevyzadovaly zminéné dovednosti a nebyly tak ovlivnény piipadnou télesnou indispozici

participanttl.
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Pti bliz§im pohledu na sekce testujici pamét’, pozornost a jazykové schopnosti, jsme
zjistili, ze ackoliv v celkovém skore ACE-R byla v prvni 1 druhé fazi lepsi skupina
experimentalni, v jednotlivych sekcich dosahla lepSich vysledkli pouze v sekci testujici
jazykové schopnosti. I pfesto jsme zjistili jisté zlepSeni ve druhé fazi u obou skupin, a to
zejména v Casti testujici pamét, ackoliv u ani jedné skupiny nebylo zlepseni signifikantni.
U testované skupiny doslo k primémému zlepSeni o 2,27 bodu, u kontrolni skupiny
03,0 bodu. Ve treti fazi jsme vSak pozorovali zhorSeni nebo zadné zmény ve vSech

vybranych sekcich.
6.1.4. Sobésta¢nost

V dotazniku sobéstacnosti (DAD-CZ) se ukdzal drobny rozdil mezi kontrolni a testovanou
skupinou. Kontrolni skupina méla ve vSech fazich o néco lepsi vysledky. Vzhledem k tomu,
ze tyto dotazniky vyplioval oSetiujici personal, vyzkumnici se na sbéru dat nepodileli. Tyto
vysledky ukazuji, Ze rozdéleni ucastnikli ve skupinach nebylo rovnocenné. Ve druhé fazi
jsme pozorovali zhorSeni oproti prvni fizi u obou skupin, u testovanych participantii odhalil
parovy t-test zhorSeni dokonce signifikantni, ve tfeti fazi analyza parovym t-testem
potvrdila signifikantni zlepSeni v porovnani s druhou fazi u obou skupin. Zaroven rozdil
mezi kontrolnimi a testovanymi participanty byl ve tfeti fazi nejvétsi, k ¢emuz mohlo dojit
opét v dusledku absence n&kterych participantil ve tfeti etapé. Presnost ziskanych vysledkl
z dotazniku je diskutabilni, nebot’ ho vyplihovala v kazdé fazi jina osoba z fad oSetiujiciho
personalu, a tudiz mohlo byt posouzeni stavu kazdého participanta zatizeno chybou
subjektivity hodnoceni ¢i nedostatecnou zkuSenosti. Mohly se tak objevit nepiesnosti
vzniklé z dlivodu ¢asové vytiZenosti personalu a nedostatku casu na vyplnéni dotazniku tak,

aby co nejveérohodnéji odrazel stav jednotlivych tcastnikd.
6.1.5. Nalada

Podobné jako v piipad¢ kognitivnich funkci, svétlo mize do urcité miry ovliviiovat také
pravé modré svétlo ma v porovnani s Cervenym svétlem pozitivni efekt na naladu, kdy se
ukazalo jako vhodny dopln€k pro 1écbu depresivnich stavl (Strong et al., 2009). V dalsi
studii byl na skupin¢ osob starSich 60 let prokazan pozitivni efekt Sirokospektralniho bilé¢ho
svétla na naladu a depresi pfi rannim vystaveni se tomuto svétlu na jednu hodinu po dobu

trech tydnt (Lieverse et al., 2011). V nasem vyzkumu jsme testovali efekt svétla na naladu
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pomoci dotazniku Geriatrické Skaly deprese (GDS), zjistujici miru deprese u starSich
pacientl. Pfed instalaci osvétleni jsme zjistili lepsi naladu u skupiny testovanych
participantl, ve druhé fazi doslo ke zlepseni u obou skupin, u kontrolni skupiny bylo toto
zlepSeni analyzou pomoci parového t-testu ur¢eno jako signifikantni. Ve tfeti fazi doslo
k dalsimu zlepSeni pouze u experimentalni skupiny, parovy t-test prokazal tento rozdil
v porovnani s prvni fazi jako signifikantni, nicmén¢ i u kontrolni skupiny bylo skore ve tieti
fazi v porovnani s prvni fazi signifikantné lepsi. Je otazkou, zda je tedy na misté hovofit
o pozitivnim vlivu instalovaného osvétleni, ktery se projevil souvislym zlepSenim nalady
u testované skupiny. Je také pravdépodobné, Ze na celkové naladé se velmi projevila
protipandemicka opatfeni v domové seniorii. Ob¢ skupiny Uc€astnikli travily vétSinu roku
v uzavienych prostorach, ale testovana skupina travila ¢as pod nové instalovanym

plnospektralnim svétlem, jehoz u¢inky mohly udrzeni lepsi nalady pomoct.

To, Ze hlavné modrad slozka svétla mize mit pozitivni vliv na kognici, pamét’
i naladu (Fernandez et al., 2018; Tonetti and Natale, 2019), se nam tak podatilo ¢astecné
potvrdit a jisty pozitivni vliv tedy vyména osvétleni pravdépodobné méla. Zda se, ze
ivyména osvétleni ve vefejnych prostorach, kde se pohybovala kontrolni skupina,

pozitivné ovlivnila kognitivni vykon.
6.2. Aktigrafie

Z dat ziskanych aktigrafickym meéfenim jsme vybrali né€kolik parametri — denni
spanek, relativni amplitudu rytmu v pohybové aktivité, mezidenni stabilitu a efektivitu
spanku, které mohou odrézet zmény v nastaveni cirkadianniho systému v souvislosti se

zménénymi svételnymi podminkami.
6.2.1. Denni spanek

Denni spanek a zdifimnuti jsou u starSich osob v populaci pomérné hojné rozsirené.
Dotaznikové Setteni provedené na populaci osob ve véku 70-89 let ukazalo, Ze prevalence
dennich zdfimnuti byla v testované¢ populaci 54 % stim, ze primérna délka denniho
zdifimnuti byla 554+41,2 minuty (Picarsic et al., 2008). V naSi studii se ukdazalo, Ze
6 z naSich participantl stravilo primérné vice nez 60 minut dennim spankem a 13 c¢astniki
spalo béhem dne alespont 30 minut denné, coZ potvrzuje rozsifeny jev dennich zdiimnuti ve
stafi (Picarsic et al., 2008). Instalace svétel s dennim svételnym spektrem v kombinaci

s nocnim osvétlenim bez obsahu modrého svétla zajiStuje lepsi synchronizaci cirkadiannich

55



rytma a nas$i hypotézou bylo, Ze napomtze také konsolidaci spanku v no¢nich hodinach
a zkrati dobu denniho spanku. Aktigrafickym méfenim jsme zjistili, Ze testovana skupina
travila dennim spankem v praméru vice ¢asu, a to v prvni, listopadové fazi 44 minut, ve
druhé, unorové fazi 69 minut a ve tieti fazi téméf 71 minut, zatimco u kontrolni skupiny to
bylo 28 minut ve fazi prvni, ve druhé fazi necelych 55 minut a ve tfeti fazi 57,5 minuty.
I zde se pravdépodobné projevilo nerovnomérné rozdéleni obou skupin a vliv zdravotniho
stavu a véku jednotlivych ucastniki. U obou skupin jsme sledovali v pribéhu celého
experimentu postupné zvySovani doby denniho spanku, u kontrolni skupiny byly statisticky
parovym t-testem zjiStény signifikantni rozdily mezi fazemi. U testované skupiny rozdily
nebyly signifikantni, coZ je bezpochyby dobry vysledek. Je vSak otazkou, jestli je mozné
pricitat jej novému osvétleni, nebot’ dennim spankem travili Gcastnici v experimentalni
skupiné v kazdé etapé v priméru vice ¢asu nez kontrolni participanti a je mozné, ze tato
doba jiz napt. z rezimovych divodi nemuze byt prodluzovana. Dlivodem, pro¢ mohlo dojit
u obou skupin ke zvySeni primérné doby denniho spanku je napt. vliv rocniho obdobi.
Ugastnici nosili aktigraficka zafizeni jiz v pribéhu ledna, tedy v obdobi, kdy jsou omezené
moznosti pohybu venku. Svoji roli mohla sehrat také protipandemickd opatfeni, izolace

osob od aktivit mimo domov seniorti a pravdépodobné vice ¢asu bez urc¢eného programu.
6.2.2. Relativni amplituda

Snizeni amplitudy cirkadidnniho rytmu byva uvadéno jako jeden z ptiznaki celkového
oslabeni cirkadidnniho systému ve stati (Harper et al., 2005). V nasi studii jsme chtéli
zjistit, zda bude mit instalované biodynamické osvétleni, které dokaZze vytvofit veEtsi
kontrast mezi dnem a noci, vliv na zlepSeni funkce cirkadidnniho systému a zvysit tak

amplitudu cirkadianniho rytmu.

Z naSich dat jsme opét zjistili rozdily mezi testovanymi a kontrolnimi participanty.
V prvni fazi byl rozdil podle analyzy neparovym t-testem signifikantni. Ve druhé fazi jsme
sledovali mirné zlepSeni u obou skupin, avSak nebylo vyznamné v porovnani s prvni fazi.
Ve treti fazi se projevil mozny pozitivni vliv nového osvétleni. Zatimco u testované
skupiny nedoslo prakticky k zddné zméné, u kontrolni skupiny doslo k mirnému sniZeni
relativni amplitudy. Je tedy mozné, Ze bez instalovaného biodynamického osvétleni by se
RA experimentélni skupiny propadla podobné jako u kontrolni. Zda se, Ze efekt svétla se
tedy miize projevit az po delsi dobé&, coz odpovida tomu, ze ve staii dochazi k dezorganizaci

a oslabeni cirkadianniho systému, at’ uz v dasledku ubytku VIP neuroni, jak ukézaly pitvy
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39 lidskych mozkt lidi ve véku 6 az 91 let (Hofman and Swaab, 1994), tak v dusledku
nekterych patofyziologickych zmén svétlocivného aparatu oka (La Morgia et al., 2010;
Kessel et al., 2011; Yan and Wang, 2016), a trva tak delsi dobu, nez se pozitivni vliv
projevi. I v tomto piipad€ vSak bylo méteni ve tieti fazi poznamendno vyraznym snizenim
pocCtu participanti z testované skupiny, a tudiz ziskand data ze tieti faze nejsou uplna

a nemusi tak zcela odrazet skutecny efekt osvétleni.
6.2.3. Mezidenni stabilita

Mezidenni stabilita je ukazatel podobnosti periody a faze cirkadiannich rytmt v sérii po
sob& jdoucich dnt. Faktor mezidenni stability se v nasi studii ukdzal byt lepsi u kontrolni
skupiny v prvnich dvou fazich. Ve tieti fazi doSlo k ¢astecnému zlepSeni u dvou subjektil
testované skupiny ale také u tfech subjekti skupiny kontrolni, ackoliv u dalsich kontrolnich
subjekt je zfetelné zhorSeni. Z téchto dat je ziejmé, ze kratkodoby ucinek nového osvétleni
na stabilitu cirkadidnniho rytmu v pohybové aktivité¢ neni signifikantni a pro posouzeni
dlouhodobého Uc¢inku se nasi studie nezucastnil dostateCny pocet subjektii proto, abychom

mohli udélat alespon indikativni zavér.
6.2.4. Efektivita spanku

Starnuti byva spojovdno se zhorSenim kvality a efektivity spanku (Miner and
Kryger, 2020). V nasi studii jsme aktigraficky zméfili efektivitu spanku v populaci nasich
participanti, abychom ovéfili, zda plnospektralni denni osvétleni, které tvofi kontrast
s jantarovym noc¢nim osvétlenim, ovlivni efektivitu spanku naSich participanti. Namétené
hodnoty byly velmi vyrovnané v celém pribéhu studie s tim, Ze kontrolni skupina méla
nevyznamné vys$$i efektivitu spanku. Ackoliv jsme se ve treti fazi opét potykali
s nedostatkem udaji, zejména u testované skupiny, mohli jsme sledovat, Ze u 2 testovanych
subjekti doslo ke znatnému zlepSeni, zatimco u kontrolni skupiny se hodnoty témeér

neménily nebo se mirné zhorsily.

Zda je trend postupného mirného zlepSeni ve zjiStovanych aktigrafickych
parametrech mozné pfic¢itat novému osvétleni, je diskutabilni. Muzeme vSak fict, Ze
u testované skupiny jsme nezjistili negativni efekt a trend ve vyvoji vysledki
aktigrafického méteni ukazuje, ze mohlo mit pozitivni efekt na fungovani cirkadianniho

systém testovanych participanti.

57



6.3. Rytmus melatoninu

V posledni c¢asti nasi prace jsme zhodnotili efekt biodynamického osvétleni na

parametry rytmu melatoninu ve sling.
6.3.1. Krivka melatoninu

Produkce melatoninu je fizena cirkadianné tak, ze nejvyssi hladiny dosahuje v noci
anejnizsi béhem dne. Z naSich dat jsme sestavili kiivku produkce melatoninu a potvrdili
tak jeji cirkadianni charakter. Rytmus melatoninu je ve stafi také spojovan s jistymi
charakteristickymi zménami. K tém patii napiiklad snizend noc¢ni produkce melatoninu
(Zhao et al. 2002) v kontrastu s jeho zvySenou denni hladinou (Zhou et al., 2003), dale také
Casnéjsi nastup jeho vecerni produkce (Zhou et al., 2003), v disledku zkracovani endogenni
periody (Zhou et al., 2003; Harper et al., 2005), ovSem s posunem maxima az k pozdéjSim
hodinam (Duffy et al., 2002) nez u mladSich osob. To se ukdzalo i na nasich vysledcich,
kdy maximum jsme naméfili u obou skupin kolem 3. hodiny ranni (6. odbérovy cas),
zatimco postupné zvySovani hladiny jsme sledovali jiz kolem 6. hodiny vecer (3. odbérovy

¢as). Vysledky naseho méfeni jsou tak v souladu s dfive provedenymi experimenty.

Vzhledem k tomu, Ze hladina melatoninu je velice individudlni, museli jsme zjisténé
koncentrace pfepocitat na nasobky maxima kazdého jednotlivého participanta, abychom

mohli hodnoty normalizovat a mezi sebou porovnat.
6.3.2. Nocni hladina melatoninu

Pii zjiStovani zmén v nocni produkci melatoninu jsme zjistili nepatrny rozdil mezi
kontrolni a testovanou skupinou, nicméné statisticky nevyznamny. V prvni a druhé fazi
byly hodnoty obou skupin velmi podobné a nezaznamenali jsme vyraznéj$i zmény ani
u jedné skupiny. Ve tieti fazi se zménil pocet participanti u obou skupin. U kontrolni
skupiny jsme sledovali pomémé vyrazny, ale ne signifikantni nartst no¢nich hodnot.
U testované skupiny doslo celkové k mirnému zhorSeni, nicméné k vyraznéj§imu zhorSeni

doslo pouze u 2 z 5 hodnocenych participantt.

Vliv instalovaného biodynamického osvétleni na no¢ni produkci melatoninu se ndm
nepodafilo jednoznacné prokézat. Podil na tom mohlo mit to, Ze ackoliv jsme personal
instruovali, aby u testované skupiny nepouzivali plnospektralni svétla v noci, pokud to

nebude nutné, zjistili jsme, Ze k tomu opakovan¢é dochazelo a mohlo to tak negativné
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ovlivnit nase vysledky. Zajisté se také projevil velky uUbytek participanti ve tieti fazi,
v disledku ¢ehoz se nam tak nepodatilo ziskat data od vSech Gcastnika. Na zéklad¢ naSich
dat nemizeme potvrdit vyrazny vliv instalovaného osvétleni na no¢ni produkci melatoninu,

na druhou stranu jsme nesledovali ani jeho vyraznéj$i negativni efekt.
6.3.3. Denni hladina melatoninu

Ackoliv jsme v prvni fazi jsme zjistili mirné vyssi hodnoty denni hladiny melatoninu
u testované skupiny v porovnani s kontrolni skupinou, ve druhé fazi doslo nejen ke snizeni
hodnot u obou skupin, pokles v denni hladin¢ melatoninu byl také u testovanych
participantll potvrzen parovym t-testem jako hrani¢né signifikantni. Ve tfeti fazi vSak doslo

u obou skupin opét k naristu, ackoliv nebylo signifikantni.

Zjistény hrani¢né signifikantni pokles u testovanych ucastnikii ve druhé etapé studie
povazujeme jako ukazatel, ktery naznacuje, Ze instalované denni plnospektralni pro-
kognitivni osvétleni pozitivné ovlivnilo participanty experimentalni skupiny. O tom svéd¢i
i to, ze pokles jsme zaznamenali i u kontrolnich ucastniki, kteti sice neméli osvétleni
instalované piimo na pokojich, nicméné ve spoleCnych prostorach mu byli vystaveni
a mohl se tak projevit pozitivni efekt, ackoliv pokles nebyl tak vyrazny. ZhorSeni ve treti
fazi jsme sledovali jak u kontrolnich, tak u testovanych subjektd, a tak pfedpokladame, Ze
zhorSeni nebylo dano pfimo efektem nového osvétleni. Domnivame se, Ze k tomu mohlo
dojit opét v disledku protipandemickych opatieni, kdy rezidenti domova seniorti nesmeéli
opoustét pokoje a netravili tak Zadny ¢as venku v pfirozeném dennim osvétleni. Tim patrné
nedochézelo k dostate¢né svételné synchronizaci a jak bylo diskutovano vyse, ackoliv ma
instalované osvétleni parametry, kterymi se velmi podoba ptirozenému slune¢nimu svitu,

nemuze ho zcela nahradit.
6.3.4. Amplituda rytmu melatoninu

Pfi zjistovani amplitudy rytmu melatoninu se opét projevilo nerovnomérné rozdéleni
skupiny naSich participantd a u kontrolni skupiny jsme tak zjistili v prvni a druhé fazi
studie vétsi amplitudu. U obou skupin jsme vSak sledovali mirné zlepSeni ve druhé fazi,
u testované skupiny bylo dokonce parovym t-testem zjiSténo jako hrani¢né signifikantni,
coz odrazi i vyrazn&j$i pokles denni hladiny melatoninu u téchto subjektli nez u skupiny
kontrolni. Ve tfeti fazi se trend zménil, u kontrolni skupiny doSlo totiZ k mirnému zhorSeni,

zatimco u poloviny testovanych subjektli jsme zjistili naopak zlepSeni.
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VnaS$i praci jsme hodnotili celkem 12 parametri, popisujicich fungovani
cirkadianniho systému a kognitivnich schopnosti nasich ucastnikti, a sledovali jejich zmény
v disledku tfimési¢niho a ro¢niho pobytu pod experimentdlnim biodynamickym svétlem.
Vysledky této skupiny jsme srovnavali s parametry kontrolni skupiny, ktera byla vystavena
také novému, avSak nikoliv biodynamickému svétlu. NaSe vysledky ukazuji, ze
biodynamické osvétleni nema negativni vliv na méfené fyziologické funkce ucastniki,
skute¢né¢ pozitivnich vysledkli jsme vSak nalezli velmi malo. Hlavnim divodem byly
nestejné hodnoty vychozich parametri mezi obéma skupinami, tedy nestejny zdravotni stav
participant v obou skupinach. Tento faktor se potom mohl promitnout do odli$né citlivosti
na svétlo, napt. 1 v disledku vyznamnéj$i medikace u osob ztestované skupiny. Obé
skupiny byly formovany na zaklad¢ technickych a ekonomickych nédrokd firmy provadéjici
svételné instalace v pokojich nasich participant. V dalSich experimentech by se vSak mély
technické pozadavky na instalaci podfidit optimalni metodice pro biologické testovani
a ucastnici by méli byt rozdéleni stejnomérné, napt. podle vychozich dotazniki DAD-CZ,

GDS ¢i ACE-R.

Dal$im zasadnim nedostatkem byl relativné maly pocet UcCastnikli, a zejména
vyznamny ubytek participantl ve 3. fazi testovani. Ackoliv pocty ucastniki odraZely
finan¢ni moznosti zadavatelské firmy, je potifeba s podobnym ubytkem v dlouhodobéjSich
studiich pocitat a navysit vychozi pocty participant do takové miry, aby v roénim odstupu

byly skupiny statisticky hodnotitelné.

Do naseho experimentu také zdsadnim zptisobem vstoupila pandemie koronaviru
SARS-CoV-2. Zustava otazkou, jak se projevily disledky protipandemickych opatieni na
testovanych parametrech. Je pravdépodobné, Ze participanti netravili pfili§ ¢asu venku
a nebyli vystaveni pfirozenému dennimu svétlu v dostatecné mite. To mize vysvétlovat,
pro¢ ve tieti etapé dochazi k celkovému zhorSeni fady parametri. U nékterych parametri
vSak doslo ke zhorSeni ve vétSi mife u kontrolni skupiny neZ u testovanych, kteti méli
zajiSténou alespont Castecnou kompenzaci denni svételné synchronizace diky pro-
kognitivnimu plnospektralnimu osvétleni, a naopak v noci nebyli ruSeni modrou slozkou

puvodniho osvétleni, které je instalované v ostatnich prostorach domova seniort.

Cilem tohoto mezioborového komplexniho projektu bylo pfinést Siroky pohled na
ucinnost tohoto inovativniho osvétleni nejen z biologického hlediska, ale také z pohledu

moznosti instalace a vyuziti 1 v dalSich socidlnich a zdravotnickych zafizenich. Firma
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Spectrasol proto provadéla samostatny pruzkum, ktery nebyl soucasti této studie, ale
nekteré jeho vysledky se k zdvéram této studie pfimo vztahuji. Nase validované dotazniky
ukdzaly pozitivni trend v kvalité spanku a nalad€ v disledku zmény osvétleni, ktery byl
potvrzen i v prizkumu firmy Spectrasol, ve kterém 36 % testovanych hodnotilo spanek
jako subjektivné lepsi a 9 % testovanych participantl potvrdilo vyrazné zlepSeni ndlady po
instalaci osvétleni. Zarovenn bylo osvétleni celkové kladné pfijato 1 ostatnimi obyvateli
Domova senior TGM, kdy 82 % hodnotilo zménu pozitivné a pro 60 % ucastnikl

znamenala zména vétsi jistotu pii pohybu v noci.

Ackoliv nase studie neposkytuje jednoznacné prokazatelné vysledky, na zéklade
dil¢ich dat, mizeme tvrdit, Ze se zména osvétleni pozitivné odrazila na fungovani
cirkadianniho rytmu, kvalité spanku ¢i naladé. Vymeéna osvétleni také zlepsila bezpecnost

a zivotni komfort obyvatel Domova seniorit TGM v Beroung.
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Zavér

Cirkadianni systém reguluje v organismu celou fadu fyziologickych funkci, z nichz
nejvyraznéjsi je rytmus spanku a bdéni, ale 1 rytmus psychickych procest jako je nalada ¢i
kognitivni vykon. Jeho dostatecnd synchronizace svétlem v kontrastu se svételnymi
podminkami béhem noci se tak vyznamné odrazi ve spravném fungovani organismu. Tyto
podminky byvaji ziidka zachovavany v socialnich zafizenich, a zejména domovy seniort

vystavuji klienty nadmérnému svétlu v noci a nezajist'uji dostate¢né denni svétlo.

Cilem této studie tedy bylo zhodnotit ucinnost biodynamického osvétleni
instalovaného v ¢asti Domova seniort TGM v Berouné. Podafilo se nam prokazat kladny
vliv na naladu testovanych participantti, validovanymi dotazniky jsme ukdazali, Ze u obou
skupin doslo k postupnému zlepseni ve druhé fazi, ovSem efekt vyraznéjsiho zlepseni se ve
tieti fazi zachoval jen u testované skupiny. Nase vysledky také prokazali snizeni denni
hladiny melatoninu, ackoliv nebylo signifikantni, u testovanych ucastniki, v dasledku toho
1 zvySeni amplitudy rytmu melatoninu. To povazujeme za velice vyznamné, nebot
amplituda melatoninu dobie odrazi silu cirkadianniho rytmu. Na zaklad¢ téchto vysledk
spolu s nezavislym prizkumem firmy Spectrasol mizeme shrnout, ze instalované
biodynamické osvétleni mélo pozitivni vliv na cirkadidnni systém naSich participanti, ale
ina naladu, kognici, bezpecnost pohybu a celkovy komfort. Ackoliv je denni svétlo
nenahraditelné, biodynamické osvétleni dokaze jeho nedostatek cCastecné, a zejména

v kombinaci s pfirozenym dennim svétlem a vhodnym no€nim osvétlenim, kompenzovat.

Vedlejsim vysledkem této studie byla i nova zkuSenost vyzkumného tymu
s organizaci podobnych studii. Diky tomu, Ze naSe studie byla pomérné dlouhodoba
avyuzili jsme v Ceské republice inovativni osvétleni, byl na§ experiment unikétni
a vyznamné mezioborovy. Nase prace pomohla odhalit metodické nedostatky, kterym se
v organizaci piistich takto rozséhlych projektti dokaZeme vyhnout a zlepsit tak vypoveédni

hodnotu nasSich dat.
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