
SOUHRN

Svìtlo je považováno za jeden z nejdùležitìjších faktorù ovlivòujících cirkadiánní systém u èlovìka. Synchronizaèní efekt svìtla závisí 
jak na pøesném naèasování, intenzitì nebo trvání svìtelného stimulu, tak na jeho vlnové délce. K nastavení biologických hodin v supra-
chiazmatických jádrech dochází nejen za pomoci tyèinek a èípkù, ale i novì nalezených funkcí gangliových bunìk sítnice, jejichž foto-
receptivní systém, využívající pigment melanopsin, je maximálnì citlivý na modrou èást svìtelného spektra o vlnové délce 460–480 nm.

Tento pøehled nabízí pohled na aktuální témata týkající se využití modrého svìtla s dùrazem na jeho vliv na cirkadiánní rytmy, spánek 
a kognitivní výkon. 
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SUMMARY

Light is considered one of the most important factors influencing circadian system in humans. Synchronizing effects of light depend 
on the accuracy of timing, intensity, or duration of light stimulus and on its wavelength. Biological clock located in the suprachiasmatic 
nucleus is set not only by signals from rods and cones but also through an input from retinal ganglion cells. Their melanopsin-based 
photoreceptive system is especially sensitive to the blue end of light spectrum, with wavelengths of 460-480 nm.

This overview of research findings offers insight on current topics related to the use of blue light, emphasising its influence on cir-
cadian rhythms, sleep and cognitive performance.
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Úvod

Kvalitní svìtelné podmínky jsou dlouhodobì považovány 
za významný faktor ovlivòující lidský život v mnoha aspek-
tech: ekonomickém, energetickém, environmentálním nebo 
designovém (Ferlazzo et al., 2014). Podílejí se na zvyšování 
pracovního výkonu, bezpeènosti, zdraví a subjektivní pohodì. 
Svìtlo je hlavní vnìjší faktor ovlivòující cirkadiánní systém 
u èlovìka. Nevhodný svìtelný signál mùže vést k desynchro-
nizaci cirkadiánních rytmù, ke zdravotním potížím, naruše-
nému spánku nebo zhoršení kognitivních funkcí (Stevens 
a Zhu, 2015). 

Úèinek svìtla na cirkadiánní systém a výkonnost závisí 
na jeho fyzikálních vlastnostech, na pøesném naèasování 
i délce svìtelné stimulace (Vandewalle et al., 2009). Znalosti 
o vlastnostech a úèincích svìtla na lidský organismus lze pak 
využít v nejrùznìjších aplikaèních oblastech, napø. v dopravì 
èi jiných provozech vyžadujících maximální bdìlost a koncen-
traci, ke zmírnìní dopadù smìnného provozu na cirkadiánní 

systém, pro léèbu pacientù s poruchami èi nestabilitou cirka-
diánního systému apod. Jedním z cílù souèasného výzkumu 
v této oblasti je optimalizovat parametry intervence svìtlem 
s ohledem na oèekávaný efekt.

Mechanismus úèinku svìtla 

Biologické hodiny neboli centrální oscilátor øídící cirka-
diánní rytmy nacházející se v suprachiazmatických jádrech 
(SCN) jsou ovlivòovány svìtlem nepøímo pøes sítnici oka. 
Po stimulaci sítnice svìtlem je informace pøenášena retinohy-
pothalamickým traktem (RHT) a nepøímo také genikulohy-
pothalamickým traktem (GHT) do SCN, kde synchronizuje 
geneticky podmínìné cirkadiánní oscilace s vnìjšími svìtel-
nými podmínkami (Moriss et al., 2012). Za transmisi signálu 
v RHT je primárnì odpovìdný glutamát a tzv. PACAP (Pitu-
itary adenylate cyclase-activating polypeptide) (Reghunandanan 
a Reghunandanan, 2006). Podstatou vzniku cirkadiánních 
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oscilací jsou dvì vzájemnì propojené transkripènì-trans-
laèní zpìtnovazebné smyèky, které se v organismu opakují 
v pøibližnì 24hodinových cyklech. Tyto autoregulaèní zpìt-
novazebné smyèky jsou dané rytmickou expresí hodinových 
genù Per1, Per2, Cry1, Cry2, Rev-erb, Ror a Bmal1, pøièemž 
maximální hladiny mRNA jednotlivých genù jsou proti sobì 
fázovì posunuté (Takahashi et al., 2008). Podobný moleku-
lární mechanismus je možné najít také v buòkách ostatních 
orgánù tìla, napø. v srdci, játrech, ledvinách, ale mluví se 
i o slezinì, slinivce nebo tukové tkáni (Moriss et al., 2012). 
Kromì centrálních biologických hodin existují tedy i hodiny 
periferní, které podléhají neurální nebo humorální regulaci 
z SCN (Mohawk et al., 2012). 

Jedním ze základních cílù signalizace z SCN je epifýza synteti-
zující neurohormon melatonin, který se u èlovìka uplatòuje jako 
èasový ukazatel pro synchronizaci a stabilizaci cirkadiánních 
rytmù a cyklického støídání spánku a bdìní. SCN prostøednic-
tvím melatoninových receptorù získávají zpìtnou informaci 
o množství melatoninu, který v organismu cirkuluje. Svìtlo 
a melatonin jsou tak klíèové pro synchronizaci biologických 
hodin (blíže viz Wirz-Justice a Cajochen, 2012). 

Lidské oko tedy kromì vidìní zprostøedkovaného tyèinka-
mi a èípky zprostøedkovává i informaci o svìtle, která je rele-
vantní pro cirkadiánní systém. Tato problematika se dostala 
do popøedí vìdeckého zájmu poté, kdy z výzkumù (Brainard 
et al., 2001; Thapan et al., 2001) zaèalo být zøejmé, že v savèí 
retinì musí být pøítomny ještì jiné svìtloèivé buòky. Kromì 
tyèinek a èípkù jsou na sítnici lokalizovány i tzv. ipRGC 
buòky (intrinsically photosensitive retinal ganglion cells), jejichž 
maximální citlivost je posunuta k modré èásti svìtelného 
spektra o vlnové délce 460–480 nm a které vysílají informace 
o svìtle pøímo do SCN (Brainard et al., 2001; Thapan et al., 
2001). ipRGC, obsahující fotopigment melanopsin, pøispívají 
k synchronizaci cirkadiánního systému k 24hodinovému 
cyklu svìtlo/tma, a to i v pøípadì, když jsou klasické foto-
receptory nepøítomné. K aktivaci relevantních mozkových 
oblastí modrým svìtlem totiž dochází i u nevidomých jedin-
cù s úplnou absencí tyèinek a èípkù, u kterých se zachovaly 
ipRGC buòky (Vandewalle et al., 2013). 

U hlodavcù bylo doposud identifikovaných pìt typù 
ipRGC bunìk s odlišnými morfologickými a fyziologickými 
vlastnostmi, které dohromady pøedstavují asi 4–5 % z celko-
vého poètu sítnicových gangliových bunìk (Hu et al., 2013). 
ipRGC jako všechny gangliové buòky sítnice pøijímají infor-
maci o svìtle i sekundárnì pøes tyèinky a èípky, a jsou tak 
schopny detekovat svìtlo pøímo pøes melanopsin a nepøímo 
pøes zpracování signálu z tyèinek a èípkù. Na rozdíl od tyèi-
nek a èípkù nemají ipRGC buòky modifikované membrány, 
v kterých by se shromažïoval fotopigment, a z toho dùvodu je 
melanopsin vyluèován pouze skrze somu, dendrity a iniciální 
segment axonu. Nepøítomnost specializované membrány èiní 
ipRGC buòky ménì citlivými na svìtlo, než je tomu v pøípadì 
tyèinek a èípkù. Jsou však schopny zpracovávat svìtelné sig-
nály po dlouhou dobu, což je èiní senzitivnìjšími v prùbìhu 
dlouhodobé svìtelné stimulace (Palczewski, 2012).

Kromì SCN eferentní projekce ipRGC bunìk zahrnují více 
hypothalamických a thalamických struktur, dále struktury 
striata, mozkového kmene a limbického systému (Vandewalle 
et al., 2009). Je zøejmé, že díky množství mozkových oblastí, 
které jsou pouze jednu synapsi vzdálené od hlavního cíle 
ipRGC bunìk – SCN, má svìtlo nezanedbatelný vliv na velké 
množství mozkových funkcí hrajících roli v regulaci imunit-
ního systému, spánku, nálady a kognice (LeGates et al., 2014; 
Illnerová a Sumová, 2008). 

Nìkteré ze zmínìných oblastí pøijímají informace jak pøes 
ipRGC, tak z SCN (obr. 1). Znamená to, že svìtlo ovlivòuje 
tyto oblasti pøímo, skrze ipRGC, ale také to, že SCN kromì 
funkce pacemakera mùže pravdìpodobnì fungovat jako 
„kanál“ (conduit) pro nepøímé smìøování informací o svìtle 
do tìchto oblastí. Pøímý vliv svìtla na mozkové funkce vy-
chází ze studií, v kterých se potvrdil vliv svìtla na vigilitu. 
Poukazují zejména na korelaci mezi zvýšenou vigilitou a ak-
tivací pøíslušných kortikálních a thalamických oblastí. Tyto 
neurální odpovìdi byly okamžité a odeznívaly nìkolik minut 
po skonèení stimulace, což naznaèuje, že svìtlo ovlivòuje tyto 
oblasti pøímo (Chellappa, 2011). 

Možnost, že by efekt svìtla na mozek mohl být zpro-
støedkován i jinou cestou než ipRGC projekcí, pøedpokládá 
koncept intraaurikulární svìtelné stimulace neboli transkra-
niální stimulace jasným svìtlem (TBL – transcranial bright 
light), která vychází ze zjištìní, že kromì sítnice se opsiny 
(na svìtlo citlivé receptory), napø. melanopsin, encefalopsin 
(OPN3) a neuropsin (OPN5), vyskytují také na mRNA 
úrovni, nebo ve formì proteinù i v nìkterých kortikálních 
(pøední cingulum, dolní parietální gyrus, støední frontální 
gyrus, horní a støední temporální gyrus) a subkortikálních 
(hipokampus, hypothalamus, striatum, thalamus, locus 
coeruleus, epifýza) oblastech lidského mozku (Nissila et al., 
2011). Autoøi této metody zjistili, že efekt dlouhodobé TBL sti-
mulace na kognitivní a afektivní funkce (Jurvelin et al., 2014) 
a funkèní mozkovou konektivitu (Starck et al., 2012) není 
mediován prùnikem svìtla pøes sítnici a že v jejím prùbìhu 
nedochází k supresi vyluèování melatoninu. Zmínìné práce 
jedné výzkumné skupiny byly recentnì doplnìny nezávislými 
studiemi s protichùdnými výsledky (Karbowski et al., 2015; 
Bromundt et al., 2014). 

Parametry stimulace svìtlem

Studie, které místo polychromatického svìtla vysoké inten-
zity, podobného pøirozenému svìtlu, používaly v experimen-
tech svìtlo monochromatické, tj. svìtlo obsahující jen jedinou 
vlnovou délku, pøípadnì polychromatické svìtlo obohacené 
o modrou složku (blue-enriched), prokázaly, že ne všechny 

Obrázek 1: Cílové oblasti ipRGC projekcí (upraveno podle LeGates 
et al., 2014)

SPZ – subparaventrikulární zóna, VLPO – ventrolaterální preoptic-
ká oblast, LH – laterální hypothalamus, LHb – laterální habenula, 
MA – mediální amygdala, LC – locus coeruleus, Raphe – raphe 
nuclei, VTA – ventrální tegmentální oblast, HC – hipokampus
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složky svìtelného spektra mají stejný úèinek na cirkadiánní 
systém, ale že je to právì modrá složka, která dokáže navodit 
vìtší zmìny v hladinách melatoninu (Brainard et al., 2015) 
nebo kognitivním výkonu než svìtelné složky o jiné vlnové 
délce (Vandewalle et al., 2009; Lehrl et al., 2007; Lockley et 
al., 2003). 

V souèasných studiích je možné se setkat s rùznými údaji 
o parametrech použitého svìtla potøebných pro dosažení bio-
logického úèinku. Nìkteré uvádìjí údaj o maximální vlnové 
délce, která je ve svìtle zastoupena (nm), a údaj o zdroji svìtla 
týkající se intenzity osvìtlení (lux) nebo o plošné hustotì 
záøení (μW/cm2) (Gabel et al., 2013). Jiné studie (Ferlazzo et 
al., 2014; Keis et al., 2014) používají oznaèení zdrojù svìtla 
podle teploty barvy, CCT (correlated color temperature), udávané 
v kelvinech (K). CCT charakterizuje spektrum bílého svìtla 
a obecnì lze øíct, že èím vyšší je CCT, tím více svìtla modré 
složky obsahuje. Svìtelný zdroj s teplotou 6500 K (svìtlo 
za jasného dne) tak vyzaøuje více modrého svìtla než zdroj 
o hodnotì 2700 K (klasická žárovka) nebo 1850 K (plamen 
svíèky). 

Vlnová délka použitého svìtla má vzhledem k senzitivitì 
ipRGC zásadní význam pro ovlivnìní hladin melatoninu 
i kognitivních funkcí. Všeobecnì platí, že pøi použití mo-
nochromatického modrého svìtla je pro dosažení žádaného 
efektu potøebné stimulovat výraznì nižší intenzitou svìtla 
než pøi použití klasického bílého svìtla (Vandewalle et al., 
2007a). Dvacetiminutová stimulace jasným bílým svìtlem 
vede k aktivaci stejných oblastí mozku jako stejnì dlouhá sti-
mulace monochromatickým modrým svìtlem se stonásobnì 
nižší intenzitou (Vandewalle et al., 2007a). 

Délka expozice stimulu je další z dùležitých aspektù svì-
telné stimulace. Byl potvrzen základní mechanismus úèinku 
délky stimulace na výsledný efekt, pøièemž platí, že delší 
stimulace vyvolala delší a intenzivnìjší modulaci odpovìdi 
(Vandewalle et al., 2006). Zjistilo se, že subkortikální oblasti 
jsou náchylnìjší k reakci na rychlou a pøechodnou stimulaci, 
která vyvolá odpovìï i pøi slabší intenzitì stimulace, zatímco 
regulace kortikální aktivity vyžaduje silnìjší a delší stimulaci 
(Vandewalle et al., 2009). 

Pro stimulaci svìtlem je dùležitý i charakter podmínek, 
kterým je èlovìk vystaven pøed samotnou stimulací (Chang 
et al., 2011). Chellappa et al. (2014) prokázali v fMRI studii 
významnì vyšší aktivizaci pulvinaru pøi úkolech mìøících exe-
kutivní funkce pomocí modrého svìtla poté, co byly subjekty 
pøed stimulací vystaveny svìtlu o èervené vlnové délce. Vysvìt-
lují to tím, že melanopsin se po fotokonverzi mùže dostat 
do dvou odlišných stavù, izoforem. Svìtlo tak funguje jako 
jakýsi pøepínaè (switch) mezi 11-cis izoformou, maximálnì 
citlivou na 480 nm fotony, a all-trans izoformou, maximálnì 
citlivou na fotony vìtších vlnových délek (590–620 nm). 

Vliv modrého osvìtlení na spánek 

Umìlé osvìtlení v noci se stalo bìžnou záležitostí (Stevens 
a Zhu, 2015), stejnì jako používání elektronických zaøízení 
(smartphonù, tabletù, PC), jejichž obrazovky vyzaøují svìtlo 
z velké èásti právì v modrém spektru. V dùsledku toho je 
prakticky celá populace v západních industrializovaných ze-
mích vystavena veèernímu a noènímu vlivu modrého svìtla. 
Umìlé osvìtlení má bezpochyby dùležitý význam, znaènì 
prodlužuje délku produktivního dne v práci a rozšiøuje mož-
nosti rekreaèních aktivit. Mùže však narušovat cirkadiánní 
organizaci, ovlivòovat neuroendokrinní systémy, podílet se 

na rozvoji civilizaèních chorob, jako je obezita, diabetes mel-
litus, deprese nebo rakovina (Stevens a Zhu, 2015), a mùže 
narušovat spánek.

Kromì potlaèení syntézy melatoninu má veèerní expozice 
umìlému svìtlu vliv i na elektrickou aktivitu mozku bìhem 
spánku. Suprese vyluèování melatoninu v epifýze má pøímý 
vliv na regulaci spánku a na synchronizaci neurální aktivity 
v neokortexu a thalamokortikálních sítích a projevuje se 
zmìnami v NREM (non-rapid eye movement) i REM (rapid eye 
movement) spánku (Cho et al., 2013). SCN kromì toho také 
projikují do cholinergních oblastí pøedního mozku, které 
produkují acetylcholin a mají vliv na synchronizaci korti-
kální aktivity. Umìlé svìtlo v prùbìhu NREM spánku mùže 
dezinhibovat uvolòování acetylcholinu (Carlson, 2007), což 
navozuje aktivaci a kortikální desynchronizaci ve smyslu 
snížení SWA (slow-wave activity) a redukce výskytu spánkových 
vøetének (Cho et al., 2013). Protože SWA a spánková vøeténka 
v prùbìhu NREM spánku jsou spojena s konsolidací pamìti, 
je možné, že umìlé osvìtlení tento proces narušuje (Nishida 
et al., 2009). Mezi další zmìny v NREM spánku po pøedchozí 
veèerní expozici modrému svìtlu patøí redukce nízkofrekvenè-
ní aktivity v delta/théta pásmu frontálnì (Chang et al., 2015; 
Chellappa et al., 2013), parietálnì a okcipitálnì (Munch et 
al., 2006). Zmìny v REM spánku po veèerní/noèní expozici 
svìtlu zase zahrnují sníženou frontální théta aktivitu (Cho 
et al., 2013), prodlouženou latenci nástupu a zkrácení této 
fáze spánku (Munch et al., 2011).

Podle recentní studie mùže být pro výsledný efekt svìtla 
na spánek rovnìž významná délka veèerní expozice (Heath 
et al., 2014). Zatímco jednorázové použití tabletu po dobu 
1 hodiny pøed spaním s rùznými intenzitami jasu displeje 
nebo softwarovou filtrací modrého spektra neprokázalo roz-
díly ve výskytu a délce spánkových stadií (Heath et al., 2014), 
pìtidenní experiment srovnávající ètyøhodinovou veèerní 
èetbu klasické papírové a elektronické knihy (ze zaøízení 
vyzaøujícího umìlé svìtlo s výraznou modrou složkou) pro-
kázal pøi využití elektronického zaøízení nejen snížení hladiny 
(v prùmìru o 55 %) a zpoždìní nástupu sekrece melatoninu 
následující den (v prùmìru o 90 minut), ale také o 10 minut 
prodlouženou spánkovou latenci a výraznì kratší (o 20 %) 
dobu REM spánku (Chang et al., 2015), což koresponduje 
s pøedešlými výzkumy, pøi nichž veèerní expozice modrému 
svìtlu vedla k fázovému posunu sekrece melatoninu (Munch 
et al., 2011) nebo zkrácení REM spánku (Munch et al., 2006). 
Podle studie Crowley et al. (2015) se jako nejrizikovìjší jeví 
skupina dìtí na zaèátku puberty, u kterých v porovnání se 
staršími vrstevníky dochází k nejvýraznìjšímu potlaèení 
hladiny melatoninu pøi vystavení se umìlému svìtlu ve ve-
èerních hodinách. 

Vliv modrého svìtla na kognitivní funkce

Modré svìtlo slouží jako modulátor mnoha funkcí vèetnì 
pozornosti, nabuzení (arousal), reakèního èasu, pracovního 
výkonu a nálady (Keis et al., 2014). Prokognitivní úèinky 
svìtla jsou vedené pøes thalamokortikální projekce, mozkový 
kmen a vzestupné neurony retikulárního aktivaèního systému 
(Vandewalle et al., 2009). Zobrazovací fMRI studie potvrzují, 
že svìtlem vyvolaná zmìna mozkové aktivity v prùbìhu nevi-
zuálních kognitivních úloh byla zjištìna také v subkortikál-
ních oblastech poblíž LC (locus coeruleus), v hypothalamu 
v oblasti obklopující SCN a v dorzálních a posteriorních èás-
tech thalamu. Souèasnì byly pozorovány zmìny i v oblastech 
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zapojených do dlouhodobé pamìti a emocionální regulace, 
konkrétnì v hipokampu a amygdale (Vandewalle et al., 
2007b). Na korové úrovni byly zjištìny zmìny v oblastech 
zamìøených na procesy regulace pozornosti postupující shora 
dolù (top-down), zejména v dorzolaterálním prefrontálním 
kortexu, intraparietální rýze (IPS) a horním parietálním la-
lùèku (Perrin et al., 2004), a rovnìž v oblastech zamìøených 
na procesy postupující zdola nahoru (bottom-up) – v pravé 
inzule, pøedním cingulu a horní temporální rýze (Vandewalle 
et al., 2006). Svìtlem vyvolané zmìny byly pozorovány i v ob-
lastech zamìøených na pracovní pamìś, zejména v mediálním 
frontálním gyru, supramarginálním gyru a IPS (Vandewalle 
et al., 2007a). 

Byl prokázán na dávce závislý nabuzující efekt modrého 
svìtla na úroveò pozornosti (Cajochen et al., 2000) a stejnì 
tak na potlaèení vyluèování melatoninu (Sahin a Figuei-
ro, 2013; West et al., 2011), jemuž však kvùli pozvolna se 
mìnící hladinì nelze pøipsat prokognitivní úèinky (Lehrl 
et al., 2007), které se objevují témìø okamžitì po expozici 
(Chellappa, 2011).

Zkoumané osoby dosahovaly výraznì lepších výsledkù jak 
v subjektivních, tak v objektivních elektroencefalografických 
(EEG) mìøeních pozornosti v pøípadì expozice modrému 
svìtlu nežli jiným svìtelným modalitám (Baek a Min, 2015; 
Keis et al., 2014; Munch et al., 2011; Lehrl et al., 2007; Lockley 
et al., 2006). Munch et al. (2011) dokonce zjistili, že zlepšení 
pozornosti po veèerní aplikaci modrého svìtla pøetrvává 
i do následujícího dne. 

Modré svìtlo má kromì pozornosti pozitivní úèinky 
i na komplexnìjší kognitivní èinnost. Byl prokázán významný 
vliv modrých LED (light emitting diode) záøivek (v porovnání 
s klasickou halogenovou žárovkou) na vizuoprostorovou 
schopnost rotovat objekty ve 3D (Ferlazzo et al., 2014) 
a na schopnost rychle mìnit mentální nastavení v task-swit-
ching úlohách (tj. v úlohách vyžadujících zmìnu pozornost-
ního zamìøení na více úkolù), které jsou považovány za jednu 
z exekutivních funkcí frontálních lalokù (Slama et al., 2015; 
Ferlazzo et al., 2014).

EEG studie ukazují, že se v prùbìhu svìtelné stimulace 
snižuje frontální aktivita v delta a théta pásmu a naopak se 
zvyšuje množství alfa aktivity (Munch, et al., 2011; Lockley 
et al., 2006). Prokognitivní úèinek potvrzují i studie, které 
zkoumaly kognitivní mozkovou aktivitu pomocí evokova-
ných potenciálù ERP (event-related potentials) P300 (Okamoto 
a Nagakawa, 2014; An et al., 2009). P300 je EEG komponenta, 
která se objevuje zhruba 300 ms po nástupu stimulu a je 
èasto používána jako mìøítko kognitivní funkènosti. Svìtlo 
støední a dlouhé vlnové délky amplitudu P300 v prùbìhu od-
dball úlohy (hledání deviantního stimulu mezi standardními 
zvukovými nebo vizuálními stimuly) neovlivòuje, zatímco 
modré svìtlo ji zvyšuje. Podle autorù amplituda P300 vy-
volaná oddball úkolem pravdìpodobnì reflektuje množství 
dostupných zdrojù pozornosti, což by potvrzovalo pozitivní 
vliv svìtla krátké vlnové délky na kognitivní schopnosti u lidí 
(Okamota a Nagakawa, 2014).

Úèinek svìtla na kognitivní funkce byl rovnìž porovnáván 
s úèinkem kofeinu. Beaven a Ekstrom (2013) ve své studii 
zjistili, že v pøípadì, když byla potøebná rychlá reakce na vi-
zuální stimul, byly pozorovány aditivní úèinky, to znamená, 
že kumulativní efekt modrého svìtla a kofeinu byl vìtší než 
u každé z metod zvlášś. Modré svìtlo však vedlo k výraznì 
lepším výsledkùm v testech exekutivních funkcí. 

Modré svìtlo a kofein byly testovány a srovnávány i v reálné 
situaci øízení v noèním dálnièním provozu. Dobrovolníci 

v prùbìhu 400km trasy dostali buï dvakrát po 200 mg kofei-
nu ve formì kávy, nebo jim po celou dobu jízdy svítilo na pa-
lubní desce modré svìtlo o vlnové délce 468 nm. Kontrolou 
byla bezkofeinová alternativa kávy. Indikátorem kvality jízdy 
byly mìøení vzdálenosti vozidla od støedové pozice a nevhod-
ná pøejetí jízdního pruhu. Obì intervence byly statisticky 
efektivnìjší než požití kávy bez kofeinu (Taillard et al., 2012). 

Úèinek modrého svìtla na kognitivní výkonnost se mìní 
s narùstajícím vìkem. Na bunìèné a molekulární úrovni se 
u myší prokázalo, že stárnutí zpùsobuje snižování poètu 
ipRGC bunìk sítnice, což se projevuje sníženou dostupností 
svìtla pro cílové oblasti mozku (Lupi et al., 2012). Bìhem 
stárnutí navíc dochází ke zmìnám v expresi genù regulujících 
cirkadiánní funkce, pøenos nervových vzruchù nebo organiza-
ci struktur dùležitých pro mediaci efektu svìtla na mozkové 
funkce, napøíklad SCN (Hofman a Swaab, 2006). 

Recentní fMRI studie Daneaulta et al. (2014) skuteènì pro-
kázala nižší úèinek modrého svìtla na aktivaci relevantních 
mozkových oblastí (pulvinar, amygdala, ventrální tegmentální 
oblast – VTA, inzula) u starších osob ve srovnání s mladšími 
kontrolami. Zatímco nižší aktivace pulvinaru vypovídá o sní-
žení funkce kognitivní regulace pozornosti (Coull et al., 2004), 
nižší aktivita ve VTA naznaèuje, že by dopaminergní systém 
mohl sehrávat urèitou roli ve zmìnách mozkové aktivity v zá-
vislosti na svìtelné stimulaci (Dominguéz-Lopéz et al., 2014).

Úèinek svìtla na kognitivní funkce mùže být ovlivnìn také 
pohlavím nebo interindividuálními rozdíly (Vandewalle et al., 
2011). Zobrazovací fMRI studie (Cowan et al., 2000) zjistila 
u mužù v porovnání se ženami tøikrát vìtší zvýšení úrovnì 
okyslièení mozku pøi použití BOLD (blood oxygen level depen-
dent) metody po stimulaci modrým svìtlem. Jiná, genetická 
studie (Chellappa et al., 2012) nalezla rozdíly v citlivosti 
na stimulaci modrým svìtlem v závislosti na polymorfismu 
hodinového genu PER3. Nejvíce senzitivní vùèi stimulaci 
modrou složkou svìtla byli jedinci homozygotní pro alelu 
PER35/5, u kterých došlo k nejvýraznìjší supresi melatoninu 
a množství EEG aktivity v théta pásmu bìhem bdìlosti. 

Blokování modrého svìtla 

Jedním ze zpùsobù, jak je možno zmírnit úèinek svìtla 
na cirkadiánní systém, je blokovat chronobiologicky nejvíce 
úèinnou modrou èást barevného spektra pomocí oranžovì 
zabarvených (amber) brýlí, které jsou minimálnì propustné 
právì pro vlnovou délku odpovídající modrému svìtlu. V la-
boratorních experimentech byla filtrace úèinnou prevencí 
narušení noèních hladin melatoninu, a to jak v podmínkách 
plnì osvìtlené laboratoøe v prùbìhu celé noci (Kayumov et 
al., 2005), tak i v pøípadì vystavení pulzùm jasného svìtla 
(Sasseville et al., 2006). 

LED monitory vyzaøují z velké èásti právì svìtlo krátké 
vlnové délky, proto svìtlo napøíklad z tabletù a smartphonù 
mùže potlaèit vyluèování melatoninu (Chang et al., 2015). 
Vystavení LED obrazovkám po dobu pìti hodin veèer nejen 
potlaèuje sekreci melatoninu, ale také subjektivnì a objek-
tivnì zvyšuje bdìlost u mladých dospìlých (Cajochen et al., 
2011). Nošení oranžovì tónovaných brýlí veèer po dobu tøí 
hodin v prùbìhu dvou týdnù významnì zlepšilo subjektivní 
kvalitu spánku u skupiny adolescentù trávících veèer pøed 
monitorem (van der Lely et al., 2015). Zkoumané osoby se 
veèer cítily více ospalé a také u nich bylo možné pozorovat 
rychlejší vzestup hladiny melatoninu. Podobnì i další studie 
prokázaly pozitivní úèinek veèerního nošení brýlí filtrujících 
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modrou složku svìtla na subjektivní hodnocení spánku 
a nálady u zdravých subjektù (Burkhart a Phelps, 2009), lidí 
s poruchou pozornosti, s hyperaktivitou (Fargason et al., 
2013), zkrácení doby nástupu spánku (Phelps, 2008) a vyšší 
pravidelnosti spánku (Henriksen et al., 2014) u lidí s bipolární 
poruchou. 

Boivin et al. (2012b) se zamìøili na využití svìtelných 
intervencí u policejních dùstojníkù pracujících na noèních 
smìnách. Respondenti byli v prùbìhu noci vystaveni jasné-
mu svìtlu z lamp umístnìných ve vozidlech a od východu 
slunce až po usnutí po pøíchodu domù nosili oranžovì za-
barvené brýle. Výsledkem experimentu byla rychlejší adaptace 
na noèní práci u skupiny, kde byla použita intervence, což 
vedlo k vìtší stabilitì psychomotorického výkonu a nižšímu 
reakènímu èasu než u kontrolní skupiny. Možnou zkreslující 
promìnnou v této studii však bylo souèasné dodržování pra-
videlného osmihodinového spánku zaèínajícího dvì hodiny 
po ukonèení pracovní smìny (Boivin et al., 2012b).

Obdobná intervence (vystavení svìtlu v noci a nasazení 
brýlí blokujících modré svìtlo ráno) byla použita i u zdravot-
ních sester sloužících noèní služby. Intervence vedla k signi-
fikantnì delší celkové dobì spánku (prùmìrnì o pùl hodiny) 
v porovnání s kontrolní skupinou (Boivin et al., 2012a). 

Prodloužení spánku, zvýšení spánkové efektivity, snížení 
fragmentace spánku a subjektivní zvýšení vigility u zkouma-
ných osob bylo dosaženo i ve studiích, kde autoøi sledovali 
použití oranžovì zabarvených brýlí po ukonèení, resp. dvì 
hodiny pøed ukonèením noèní smìny (Sasseville a Hébert, 
2010), v prùbìhu které bylo navíc pracovištì vybaveno i jas-
ným osvìtlením obohaceným o modrou složku (Sasseville 
et al., 2009). 

Otázkou je, jestli je blokování modré složky svìtla efektivní 
i z dlouhodobého hlediska. Giménez et al. (2014) zjistili, že 
efekt oranžových brýlí se vytrácí 16. den expozice modrému 
svìtlu, a vyslovili hypotézu, že èlovìk je schopen se adaptovat 
na zmìny ve spektrální kompozici svìtla. 

Závìr

Význam umìlého osvìtlení v souèasné spoleènosti teprve 
zaèíná být plnì chápán. Spoleènì s poznatky o negativním 
vlivu umìlého osvìtlení, a pøedevším jeho modré složky 
výzkumy stále èastìji poukazují na pøíznivý, prokognitivní 
úèinek modrého svìtla na poznávací funkce u lidí a na mož-
nost využití svìtla k resynchronizaci cirkadiánního systému. 
V budoucnosti tak mùžeme oèekávat rozvoj technologií, které 
budou aplikovat vìdecká zjištìní do praxe, a to jak ve formì 
veøejnì dostupných, tak klinicky zamìøených intervencí.
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