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Seznam vybranych zkratek

AHN Akutni horskd nemoc

ANS Autonomni nervovy systém

CNS Centralni nervovy systém

DF Dechova frekvence

EKG Elektrokardiogram

HF Vysoka frekvence (high frequency)

LF Nizka frekvence (low frequency)

pO./pCO; Parcialni tlak kysliku, oxidu uhlic¢itého

RSA Respiracni sinusova arytmie

SA Spektralni analyza

SA HRV Spektralni analyza variability srde¢ni frekvence
SF Srde¢ni frekvence

SpO; Nasyceni (saturace) krve kyslikem

TK Krevni tlak

VC Vitalni kapacita

VLF Velmi nizka frekvence (very low frequency)
HRV Variabilita srde¢ni frekvence

Pozn.: V seznamu zkratek nejsou uvedeny zktratky vSeobecné zndmé nebo pouZivané jen
ojedin¢le s vysvétlenim v textu. Také nejsou uvedeny symboly a jednotky bézn€ uzZivanych

fyzikalnich veli¢in.



1 UVOD

Predkladana diplomova prace patii svym obsahem mezi fadu vyzkumi provadénych v
laboratotich Fakulty télesné kultury Univerzity Palackého v Olomouci. Studie se zabyva
vlivem extrémni normobarické hypoxie, kterd odpovidd nadmoiské vysce 6200 m, na
autonomni nervovy systém (ANS) Zen s odliSnou maximalni spotiebou kysliku (VO2,max).
Specifikem vyzkumu bylo vystaveni extrémni normobarické hypoxii pti spontannim dychani
a bez ptedchozi aklimatizace.

Prace navazuje na vyzkumnou ¢innost Mgr. Anny Oplustilové a Mgr. Tomase Macouna,
ktefi ve srovnani s nasi studii pracovali pouze s muzskym pohlavim. Pfedkladana studie se
tedy poprvé zamétuje na odpoveéd’ vyhradné Zenského organismu na extrémni simulované
hypoxické prostredi.

Suchy (2012) oznacuje hypoxii jako stav nedostate¢ného mnozstvi O ve tkanich. Obecné
se tohoto stavu dosahuje ve vysSich nadmoiskych vyskach, kde je hlavni pfi¢inou nizsi
parcialni tlak kysliku (pO,). Tato skutecnost odpovida hypoxické hypoxii. Pii vyzkumu byla
vyuzita normobarickd hypoxie, ktera vyuzivd umélého prostiedi, jez je vytvoieno pomoci
specialnich pfistroja, tlakovych barokomor nebo jejich kombinaci (Dovalil et al., 2012).

Podle Javorky et al. (2008) je variabilita srde¢ni frekvence (HRV) parametrem, ktery
odrazi komplexni regulaci srde¢ni aktivity piredev§im pfes ANS. Pravé pohlavi ma vliv na
HRYV, jak tvrdi Acharya et al. (2006). Dospé€lé zeny ve srovnani s muzi vykazuji nizsi celkovy
spektralni vykon HRV. Diky totoznému designu studiec Macouna (2015), bylo vhodné se u
interpretace vysledkli zaméfit na piipadné rozdily v odpovédi organismu na extrémni
normobarickou hypoxii vzhledem k pohlavi.

Pro zhodnoceni aktivity obou vétvi ANS na hypoxickou expozici, byla vyuZita neinvazivni
metoda spektralni analyzy HRV (Salinger et al., 2004). Metoda je vhodna také pro prevenci
nékterych nemoci (srde¢ni arytmie), ptizpiisobeni sportovni ptipravy jedinct ¢i je vyuzivana
Vv klinické nebo ambulantni praxi (Javorka et al., 2008; Salinger et al., 1997). S HRV byla
soucasné sledovana zména arterialni saturace krve kyslikem (SpO3) v pribéhu experimentu.

Pro zjiSténi dalSich korelaci byl vyzkum doplnén testy maximalni spotieby kysliku, vitalni
kapacity plic a télesného sloZeni.

Poznatky z oblasti vlivu hypoxie na lidsky organismus, které jiz byly a nadale budou

zjiStény, jsou vyuzivany napiiklad ve vrcholové sportovni piipravé.
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2 PREHLED POZNATKU

2.1 Autonomni nervovy systém

Nervovy systém se z morfologického hlediska déli na centralni systém (CNS), jez zahrnuje
mozek a michu, a dale periferni systém, pod ktery spadaji nervové koteny, kmeny a periferni
nervy. Z hlediska funk¢éniho se déli na somaticky a viscerdlni. Somaticky reguluje organy,
které podléhaji volni kontrole a visceralni naopak organy nepodléhajici volni kontrole. Prave
visceralni ¢ast nervového systému se cCastéji oznacuje jako ANS, jak tvrdi Rokyta et al.
(2008). Tento systém funguje nezavisle na nasem védomi a vili (Langmeier et al., 2009).

ANS nebo téz vegetativni ¢i utrobni systém, zabezpeCuje dynamickou rovnovahu
zakladnich zivotnich funkci a aktivitu vnitfnich organi. Soucek a Kara (2002) jej
charakterizuji jako otevieny, dynamicky systém a hlavni regulaéni mechanismus, udrzujici
integritu organismu. Langmeier et al. (2009) definuji zapojeni systému do fizeni
homeostatickych regula¢nich systému a jeho nepostradatelnost pro udrzeni stalosti vnitiniho
prostiedi. Opavsky (2004) tvrdi, ze ANS citlivé reaguje na vSechny psychické i somatické
aktivity a koordinuje odpovédi organismu na vnitini a vn€js$i podnéty.

Ovliviiuje napiiklad srde¢ni frekvenci (SF), frekvenci dychani, poceni, slinéni, peristaltiku,
defekaci, mikci, prasvit cév, bronchu ¢i zornic apod. (Rokyta et al., 2008; Trojan et al., 2003).

Na bazi reflexniho oblouku, ktery predstavuje funkéni zaklad, se shoduje a tzce
spolupracuje s nervstvem somatickym. Jiz na Grovni patetni michy, prodlouzené michy,
hypotalamu a jeho spojich s talamem a mozkovou ktirou dochazi k jejich vzajemné interakci.

Nicméné vegetativni nervovy systém se od somatického 1isi v rovin¢ stavebni 1 funkcni.
Vegetativni nervovy systém je charakteristicky del$i reflexni dobou i G¢inkem u vegetativnich
reflexii. Stézejnim rozdilem je ¢innost vegetativniho nervstva, nebot’ ta neni vili ovlivnitelna

(Trojan et al., 2003).
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2.1.1 Periferni ¢ast autonomniho nervového systému

Rokyta et al. (2008) uvadi, ze periferni ¢ast ANS se dé€li podle toho, zda jsou informace
privadény od vnitinich organti do centralni ¢asti ANS anebo jsou odtud odvadény. Poté se déli
na aferentni a eferentni, kterych je prevaha.

Viscerosenzitivni nervova vlakna z mechanoreceptorti, baroreceptorti, chemoreceptorti a
nocinoreceptort ve sténdch vnitinich organti predstavuji aferentni ¢ast. T¢la neuront lezi ve
spinalnich gangliich ¢i v ptislusnych gangliich hlavovych nerva.

Eferentni ¢ést je dvouneuronova a informace jsou vedeny smérem k myokardu, hladké
svaloving rozlicnych vnitinich orgdnii vcetné bronchli a cév, vzpifimovacim chlupti a ke
zlazam. Prvni neuron je oznaCovan jako pregangliovy a jeho télo je soucasti ptislusného
visceromotorického jadra v miSe ¢1 mozkovém kmeni. Na cesté k vykonnému organu jsou
vegetativni eferentni drahy pferuSeny synaptickym gangliem. Pregangliova vldkna mayji
myelinovou pochvu, a tak vedou vzruch rychleji nez vldkna postgangliova. Jsou oznacovana,
jako myelinizovand vldkna typu B. Druhy neuron je postgangliovy, pfi¢emz téla téchto
neurond jsou shlukovana do autonomnich ganglii. Postangliové axony vedou k pfislusnym
efektorim a jedna se o nemyelinizovana vlakna typu C (Rokyta et al., 2008, Trojan et al.,
2003).

2.1.1.1 Anatomické déleni autonomniho nervového systému

Eferentni ¢ast ANS se anatomicky déli na dveé slozky. Jednd se o sympaticky a
parasympaticky oddil, jez maji do jisté miry antagonistické UCinky a 1iSi se svym zaCatkem
(uloZzenim prvnich neurontt v CNS) jak tvrdi P¥idalova a Riegrova (2009). Nékterymi autory
je zminovan jeSté tieti oddil a to entericky neboli stievni nervovy systém (Ganong, 2005;

Rokyta et al., 2008).
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Obrazek 1. Schéma eferentnich autonomnich drah (Ganong, 2005, 230)

2.1.1.1.1 Sympaticky oddil (pars sympathica, sympatikus)

Sympatikus neboli cervikotorakolumnalni ANS je systém, jehoz pregangliové neurony lezi
V bo¢nich rozich miSnich na tGrovni segmenti C8 az L3. Je také uvadéna oblast T1 az L2
(Guyton, 1991; Rokyta et al., 2008). Ptidalova a Riegrova (2009) uvadéji oblast C8 az L2.
Trojan et al. (2003) oznacuji sympaticky oddil jako c¢ast torakolumbalni podle vystupu
eferentnich neuront z hrudni a bederni michy. Sympaticka vlakna prochazeji pfednimi kofeny
misSnimi a vystupuji meziobratlovymi otvory, kde odbocuji jako pregangliova vldkna. Ta
nasledn€ vstupuji do provazci nervové tkan€ a pokracuji do pfislusného ganglia
k postgangliovému neuronu. Autonomni ganglia sympatiku jsou uloZena paravertebralné a

relativné daleko od cilovych organt (Ptidalova & Riegrova, 2009; Rokyta et al., 2008). Na
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obrazku 1 jsou vldkna sympatiku zndzornéna tenkou ¢arou, pricemz pregangliova vlakna jsou
znacena plnou ¢arou a postgangliova vldkna prerusovanou ¢arou (Ganong, 2005).

Aktivace sympatiku je navozena situacemi, pii kterych se zvySuje energeticky vydej, a jsou
spojeny s emo¢nim vypétim. S jeho aktivaci je soucasné spusténa aktivace diené nadledvin.
Dochazi ke zvySeni krevniho tlaku (TK), redistribuci krve do kosternich svali (vazodilatace)
a ledvin (vazokonstrikce), vazokonstrikci koznich cév, dilataci bronchioli ¢i k utlumu
¢innosti gastrointestinalniho traktu. Dilatace zornic, zvySené poceni, najezeni chlupt,
metabolické zmény, zvySend mentédlni aktivita, spoluticast na kontrakcich myometria u

porodu a ejakulace jsou dal§imi funkcemi sympatiku (Rokyta et al., 2008).

2.1.1.1.2 Parasympaticky oddil (pars parasympathica, parasympatikus)

Parasympatikus je podle Rokyty et al. (2008) 1 Ptidalové s Riegrovou (2009) nazyvan jako
kraniosakralni ANS. Parasympaticka vlakna vychazeji z jader mozkového kmene a z kiizové
michy, tzv. hlavovy a sakralni vystup. Konkrétné se jedna o III., VII., IX. a X. kranialni nerv
a oblast na trovni segmentti S2 az S4 (Rokyta et al., 2008, Trojan et al., 2003). Ganong
(2005) uvadi, Ze pregangliova vlakna obou vystupti kon¢i na kratkych postgangliovych
neuronech umisténych v blizkosti nebo v hladké svaloviné visceralnich organi. Na obrazku 1
jsou tucnymi ¢arami vyznacena vldkna parasympatiku (Ganong, 2005). Dylevsky (1995)
tvrdi, Ze je nejmohutnéjSim zdrojem parasympatickych vlaken desaty hlavovy nerv (nervus
vagus).

Funkci parasympatiku je regulovat traveni a ukladani energie, stimulace slinnych a slznych
zlaz, sekrece travicich S§tav, motilita gastrointestindlniho traktu a erekce. Je také
prostiednikem defekace a mikce, inhibuje aktivitu srdce ¢i zpiisobuje bronchokonstrikci. Je
iniciatorem akomodace pii pohledu do blizka nebo zodpovidd za midézu pifi nadmérném

osvétleni (Rokyta et al., 2008).
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2.1.1.1.3 Entericky oddil

Entericky oddil je n¢kterymi autory oznacovan jako tieti oddil ANS. Jednd se o systém,
ktery kontroluje travici organy a je minimaln€ ovlivnitelny z CNS (Rokyta et al., 2008). Diky
vlivim sympatiku a parasympatiku mize byt entericky systém formovan, ackoliv je sdm sobé
autonomni (Irmi§, 2007). Pridalova a Riegrova (2009) dodéavaji, ze je zodpovédny za
koordinovanou motilitu Zzaludku a stiev, regulaci produkce kyseliny chlorovodikové
v zaludku, sekreci stfevni Stavy a nékterych gastrointestinalnich hormont, transport iontd ve
sliznicich, pritok krve v travici trubici a obnovu slizni¢nich bunék. Jeho nervové pletené a
nervova ganglia jsou uloZena ve sténach travici trubice od kardie az po musculus sphincter ani

externus.

2.1.1.2 Chemické déleni autonomniho nervového systému

ANS je na zakladé¢ chemicky uvolnovanych mediatori rozdélen na cholinergni a
adrenergni ¢ast. Obecné je pienos na synapsich mezi pre a postgangliovymi neurony a mezi
postgangliovymi neurony a autonomnimi efektory chemicky. Mezi hlavni medidtory ptenosu
patfi acetylcholin a noradrenalin. Nicméné dopamin, ktery je vyluCovan interneurony
sympatickych ganglii a gonadotropni hormon (GnRH) vylu¢ovany nékterymi pregangliovymi
neurony, patii také mezi pienasece.

Cholinergni znaci, ze je mediatorem acetylcholin. Jsou jimi vSechna pregangliova vlakna a
postgangliova vlakna parasympatiku a sympatiku (Guyton, 1991; Rokyta et al., 2008).
Cholinergni jsou také sympatické neurony inervujici krevni cévy v kosternim svalstvu, ¢imz
zpusobuji vazodilataci. Adrenergni naopak znamend, Ze je mediatorem noradrenalin. VétSina
postgangliovych sympatickych vldken je az na jiz zminéné vyjimky adrenergni (Ganong,
2005).

2.1.2 Centralni ¢ast autonomniho nervového systému

Cinnost sympatiku a parasympatiku je fizena pfes CNS. Konkrétn& uréitymi oblastmi,
mezi néz patii micha, retikuldrni formace mozkového kmene, mezimozek a mozkova kilira
(Trojan et al., 2003). Guyton (1991) zmifiuje aktivaci ANS pievazné z michy, mozkového
kmene a hypotalamu. V oblasti postrannich rohi misnich se nachazeji jadra pro jednoduché

visceralni reflexy (dilatace zornic, mikce, defekace, erekce). Na trovni mozkového kmene se
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autonomnich reakci, jako jsou kardiovaskularni ¢i respiracni systém. Za nejvyssi centrum
ANS je povazovan hypotalamus, ktery je spolu s retikularni formaci odpovédny za koordinaci
autonomniho a endokrinniho systému. Je rozhodujicim c¢lankem homeostdzy, fidi
termoregulaci, pfijem potravy a vody, pohlavni aktivitu, sexualni chovani ¢i slozité formy

chovani (Rokyta et al., 2008; Trojan et al., 2003).

2.1.3 Faktory ovliviiujici ANS

ANS je neustale vystavovan vnitinim a vnéjSim podnétim a vlivim. Na zdklad¢ téchto
vlivii dochézi k neustalému kolisani aktivity ANS. Jednoznacné a na delSi dobu se zméni
aktivita ANS, pokud dojde k vyrazné zméné nékterého negativné psobiciho vlivu a soucasné
silné reakci ANS na tento stimul (Stejskal, 2004).

V¢ek a zdravotni stav jedince je povazovan za hlavni vnitini podnét, ktery ovlivni ANS
(Botek et al., 2004). Ferrari (2002), Okuda et al. (2002) a Slachta et al. (2002) povazuji za
dalsi vyznamny faktor vék. Rada autorti (Doulalas et al., 2001; Hayano et al., 2001; Huikuri
& Makikallio, 2002; Kop et al., 2001) vnimaji jako stejn¢ vyznamna také nékterd
onemocnéni, ktera postihuji funkci ANS.

Faktorem ovlivitujici ANS je soucasné zatizeni, jak télesné tak psychické, zmény polohy
téla, klima nebo denni doba (Botek et al., 2004). Pti vyssi intenzité télesného zatizeni dochazi

ke sniZeni aktivity vagu a soucasné inhibici baroreceptorti (Brychta, Stejskal & Rehakova,
1996).

2.2 Kardiovaskularni systém

2.2.1 Srdce

Rokyta et al. (2008) charakterizuji srdce jako duty organ, jehoz stény jsou tvotfeny
prevazné srde¢ni svalovinou. Jedna se o specialni typ svaloviny, tzv. myokard (Trojan et al.,
2003). Metabolizmus myokardu je téméf upIné vazan na oxida¢ni pochody. Z toho plyne, ze
srdce nemize pracovat pii nedostatku kysliku (O;) anaerobné. Pro srde¢ni ¢innost jsou
zdrojem cukry (glukéza, glykogen), mastné kyseliny, laktat a v malém mnoZstvi bilkoviny.

Celé srdce vazi ptiblizn€ 0,5 % télesné hmotnosti (Rokyta et al., 2008). Dovalil et al. (2012)
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zminuji fyziologicky rozdil mezi pohlavimi, kdy je velikost Zenského srdce o 20 % mensi ve
srovnani s muzskym srdcem.

Srdce je rozdéleno na &tyfi dutiny. Radi se zde prava a leva predsiii a prava a leva komora
(Langmeier et al., 2009).

Pravé komory aktivuji krevni obéhy. Maly (plicni) obéh aktivuje prava komora a jeho
zacatek je zpravidla ur¢en od pravé piedsing, do které Usti horni a dolni duta zila. Dale krev
postupuje do pravé komory, odkud je vypuzena do plicni tepny. Plicni tepna se v plicich vétvi
na mensi tepny, tepénky, arterioly a vlasecnice plicnich sklipkl. Vlase¢nice usti do venul a
plicnich zil. Plicni Zily nakonec vstupuji do levé predsin€. Krev se pti pruchodu vlase¢nicemi
nasyti O, a proto plicni zily jiz obsahuji plné nasycenou krev O s nizkym obsahem oxidu
uhli¢itého (COy). V levé predsini zadina velky obéh (systémovy), ktery vede krev do levé
komory a nasledné aorty. Arteridlni okysli€enou krvi jsou zasobovany vSechny organy a
nasledn¢ arteriemi a arteriolami jednotlivé casti téla. Na arterioly navazuje sit’ vlaseCnic,
odkud je krev vedena do venul a poté do vétSich Zil. Do pravé predsing€ se vraci opét horni
nebo dolni dutou zilou (Rokyta et al., 2008).

Mezi piedsinémi a komorami a mezi komorami a velkymi tepnami se nachdzeji chlopné.
Chlopné propousti krev pouze jednim smérem a to z piedsini do komor (chlopné
atrioventrikularni) a z komor do velkych tepen (chlopné polomésicité) jak popisuji Trojan et
al. (2003). Zakladnimi fyziologickymi vlastnostmi srde¢ni svaloviny je automacie, vodivost,
drazdivost a stazlivost (Rokyta et al., 2008).

2.2.2 Srdec¢ni revoluce

Cerpaci ¢innost srdce, jak uvadi Trojan et al. (2003), je zaloZena na rytmickém st¥idani
relaxace (diastola) a kontrakce (systola) svaloviny komor. Béhem diastoly jsou komory
plnény krvi, kterd pritékd z predsini. Do pfedsini se krev pficerpava z velkych zil, konkrétné
Z horni a dolni duté Zily do pravé sin¢ a z plicnich Zil do levé sin€é. PInéni komor pfi klidové
SF trva 350 ms, pti¢emz objem komor na konci komorové diastoly dosahuje 120 - 140 ml
Vv klidovém obdobi a je nejvétsi. Jednd se o konecny diastolicky objem. Pokorny (2002) a
Langmaier et al. (2009) rozdéluji diastolu i systolu podle tlakovych a objemovych zmén
v srde¢nich dutinach na dvé faze. Konkrétné diastola je délena na fazi izovolumické relaxace,
kdy nitrokomorovy tlak klesd a objem se neméni. Druha ¢ili plnici faze je typickd tim, ze

roste objem komor, pfi¢emz tlak v komorach zlistava stejny.
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Béhem systoly je naopak krev vypuzena do velkych tepen (plicnice, aorta). Pii klidové SF
je celkova doba systoly 250 - 300 ms a do ob&hu je vypuzeno 70 - 80 ml krve. Objem je
nazyvan systolickym, neboli tepovym. Pokorny (2002) d¢€li fazi systoly na fazi izovolumické
kontrakce, kterd je typickd narGstem tlaku v komorach a stalosti objemu. Pti ejekéni fazi je
tlak v komorach pomérn¢ staly a objem se snizuje.

Vysledkem zminénych zmén srdeéni svaloviny jsou tlakové zmény v srdecnich dutinach,
pricemz aktivni tlakové zmény jsou hnaci silou krevniho proudu. Podle Dylevského (1995) je
jeden cyklus systoly sini a komor a diastoly sini a komor oznacovan jako srde¢ni revoluce a
pomér mezi témito objemy znaci ejek¢ni frakci. Ejekéni frakce je udavana v procentech a u

zdravého Clovéka se pohybuje na urovni 60 % (Rokyta et al., 2008).

2.2.3 Regulace a Fizeni srde¢ni ¢innosti

Hlavnim vyznamem srdecni ¢innosti je dosazeni odpovidajiciho srde¢niho vydeje. Srdecni
vydej je uréen jak systolickym objemem, tak SF. Srde¢ni ¢innost a jeji fizeni je podle Rokyty
et al. (2008) zaméfeno na zménu sily srdeCni kontrakce a na frekvenci srde¢nich stahti.
Ptizptisobeni systolického objemu velikosti Zilniho navratu umoznuji zmény sily srdecni
kontrakce. Jak vysvétluje Frank-Starlingliv zakon, ¢im vice se srde¢ni komory béhem systoly
naplni, tim vét§i mnozstvi krve bude vypuzeno do arterialniho fecisté. Langmaier et al. (2009)
popisuji tento zakon na urovni srde¢niho vlakna a tvrdi, Ze ¢im budou vlakna na zacatku
kontrakce delsi, tim bude i sila kontrakce vétsi. PoCet vazeb mezi aktinovymi a myozinovymi
filamenty reguluje silu kontrakce. Frank-Starlingliv mechanismus umozZiuje souhru obou
komor a pfizptisobovani tepového objemu zménam Zzilniho névratu. Naptiklad je tomu tak pti
zménach polohy téla a koncetin ¢i nitrohrudniho tlaku béhem dychani (Rokyty et al., 2008).
jeji zvyseni, naopak drazdéni parasympatiku jeji snizeni. U systolického objemu je taktéz
znacnd zavislost na nervovych vlivech a to pfi protazeni srdecnich vldken zesiluje sympatikus
stah a parasympatikus naopak pisobi protichiidné. Pokud se sila staht zvétSuje i bez protazeni
srdeCnich vldken, systolou je vypuzeno vice krve, kterd by bézné¢ zlstala v komorach.
Uvolnénim katecholaminii je zpiisobena akcelerace srde¢ni ¢innosti a jednd se o tzv.
chronotropni U¢inek. Inotropni U¢inek oznacuje vliv na silu srde¢nich kontrakci (Ganong,
2005). Podil parasympatiku na chronotropni zmény je v klidovém stavu vyssi.

Srde¢ni ¢innost je fizena také humordln€. Acetylcholin je medidtorem parasympatiku a je

vylu€ovan ze zakon€eni nervu vagu Vv blizkosti sinoatridlniho uzlu, kde ptisobi pti prodlouzeni
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pfevodu vzruchu. Vylucovani acetylcholinu piimo ovliviiuje srde¢ni automacii. Naopak
noradrenalin, mediator sympatiku, zvySuje stazlivost. Parasympatikus i sympatikus je fizen
z jader v prodlouzené miSe. SF je ovlivnéna glukagonem a koncentraci iontti drasliku a
vapniku. P¥ nadbytku drasliku je srdce dilatované, nad 12 mmolI* dokonce dochazi
k srde¢ni slabosti ¢i smrtelnym porucham rytmu. Nadbytek vapniku zplsobi spazmy
srdecniho svalu a pfi nedostatku dochézi k podobnému ucinku jako pfi nadbytku drasliku

(Rokyta et al., 2008).

2.2.4 Vznik a Sireni srdeéniho vzruchu

V srde¢nim svalu lze morfologicky rozliSit kromé& tkané zprostfedkujici kontrakci
svaloviny také tkan specializovanou na tvorbu a pfenos vzruchil. Jedna se o vodivou soustavu
srdecni. Vynika vysokou rychlosti §ifeni elektrického vzruchu, pti€emz uzlova ¢ast tohoto
systému je typicka nizkou rychlosti §ifeni vzruchu, ale vysokou automacii.

Pievodni soustava je tvofena sinoatrialnim uzlem (Keithniv-Flackiv), jeZz je umistén pfi
vstupu horni duté Zily do pravé piedsiné a atrioventrikularnim uzlem (Aschoffiv-Tawarav),
ktery je spojen se sinoatrialnim uzlem drahami prochazejicimi sinémi. Pro uzly je typicka
vys§i frekvence vzruchl oproti béznym bunkdm myokardu. Nejrychlejsi vzruchova aktivita je
Vv sinoatrialnim uzlu odkud je Sifena depolarizace do dalSich oblasti (Ganong, 2005; Rokyta et
al,, 2008). Konkrétnd frekvence vzruchti u tohoto uzlu je 60 - 80 vzruchi'min® a u
atrioventrikularniho uzlu 30 - 40 vzrucht-min™. Sinoatrialni uzel je udavatelem rytmu pro
cely myokard. Z atrioventrikularniho uzlu odstupuje Hisstuv svazek a dohromady tvofi jediné
vodivé spojeni mezi piedsinémi a komorami. Tomuto komplexu se fiké atrioventrikularni
junkce, zkracené AV junkce (Trojan et al., 2003). Hisstv svazek se po 12 mm dé€li na pravé a
levé Tawarovo raménko, kterd usti do konkrétni svaloviny komor. Ve svaloviné¢ komor jsou
jiz Purkyiiova vldkna, ktera se vSak nachazi také ve svaloviné pfedsini. Zde je nejvyssi
rychlost vedeni vzruchu az 4 m-s™ (Dylevsky, 1995; Rokyta et al., 2008; Trojan et al., 2003).

Buiiky sinoatridlniho uzlu maji pomérné nizky klidovy membranovy potencial. Jedna se o
hodnotu -55 az -65 mV. JelikoZ jsou vlakna uzlu propustna pro draslikové ionty, je tak
klidovy membranovy potencial snizovan az do dosazeni prahové hodnoty -40 mV. Trojan et
al. (2003) zminuji spoustéci troven kolem -45 mV. Procesu snizovani polarizace je nazyvan
spontanni depolarizaci. Jakmile je dosaZeno prahové hodnoty, oteviou se sodiko-vapnikové
kanaly na membranach bun¢k a probéhne akéni potencidl. Béhem néj se uzaviou draslikové

kandly a ionty drasliku vystupuji z nitra bunék, ¢imz nastane hyperpolarizace (zvySena
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negativita) v bunkach. Membranovy potencial se poté snizuje na klidovou hodnotu, pfi¢emz
se cely proces rytmicky opakuje.
Rychlost $ifeni vzruchu v srdci se pohybuje od 0,3 do 1 m-s™. Pievodni systém vede

vzruch rychleji a §if se rychlosti 1 - 4 m-s™ (Rokyta et al., 2008; Langmaier et al., 2009).
2.2.5 Srdecni frekvence

Jak jiz bylo zminéno, sinoatrialni uzel urcuje kazdy stah srde¢ni svaloviny u zdravého
cloveka. Je pod tonickym vlivem vegetativniho nervového systému. Za klidovych podminek
pfevazuje vliv parasympatiku. Pokud by vSak doSlo k blokadé obou systémt, SF by se
pohybovala okolo 100 tepa-min™ (Trojan et al., 2003).

V klidovém stavu tepe srdce asi 70krat za minutu (Ganong, 2005). Trojan et al. (1992)
zmifiuji hodnotu 72 tepirmin™. U d&ti jsou tyto hodnoty vy$§i. Vlivem piedeviim
vytrvalostniho tréninku se klidové hodnoty snizuji a nastava vagotonie ¢i parasympatikotonie.
Takto trénovany jedinec ma klidovou SF okolo 35 teptrmin™ a vyjimeéné i hodnoty nizsi.
Opakem je sympatikotonie nad 80 tepii-min™, kterd nastane jako vysledek pretrénovani &i se
objevuje u rychlostné trénovanych jedinci (Dovalil et al., 2012). Podle Rokyty et al. (2008)
mize SF z klidovych hodnot vystoupat aZ na urovett 200 tepi-min™. Trojan et al. (2003)
popisuji maximalni hodnotu SF od 180 - 220 tepi-min™.

SF svékem postupné klesa, coz zapfiinuje postupné zvySovani vagového tonu jiz
od détského véku. V béznych piipadech dochazi vsak ke kolisani SF, jako napiiklad ve
spanku, kdy jeji hodnota klesa. Tento jev je nazyvan bradykardii, naopak o tachykardii se
jedna pti zrychleni SF. SF stoupa pti zvySenych emocich, télesné namaze, pti horecce, zméné
prostiedi a dalsich okolnostech (Trojan et al., 1992).

Rokyta et al. (2008) uvadi snadnou méfitelnost SF, diky které se uziva jako orientacni
métitko intenzity srdecni Cinnosti. Zmény SF pfi presné zméfeném zatizeni napiiklad na
bicyklovém ergometru, jsou dulezitym indikatorem zdatnosti ob&hového systému (Trojan et

al., 1992).
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2.2.6 Respiracni sinusova arytmie

Respiracni sinusova arytmie (RSA) je fyziologicky jev, pfi kterém SF kolisd vzhledem
k fazi dychani. Pti dychani normalnim rytmem se zrychluje (trvani RR intervald se zkracuje)
pfi nddechu a zpomaluje (trvani RR intervalii se prodluzuje) pii vydechu, zejména pii
prohloubeném dychani. V prvé fad¢ je RSA zplisobena kolisanim parasympatické signalizace.
Tonicky vliv vagu udrzujici nizkou SF, je oslabeny a SF se proto zvysuje. Je to zptisobeno
vzruchy pfivedenymi za vdechu bloudivymi nervy, které tlumi kardioinhibi¢ni oblast
v prodlouzené miSe (Ganong, 2005; Javorka et al., 2008). Rokyta et al. (2008) tvrdi, Ze ke
kolisani délek tepovych intervali v zavislosti na fazi dechového cyklu, je zplsobeno
respiracnim centrem, které rytmicky moduluje tonus parasympatiku i sympatiku.

Trojan et al. (1992) uvadi, Ze kolisani je stejné tak ovlivnéno hlubokymi piedklony nebo
podiepy, nebot’ jde o reflexni zmény vagového tonu.

Fyziologickym vyznamem RSA mulZe byt stabilizace stfedniho TK, pomoc pii zlepSeni

vymény plynil v plicich €1 mize Setfit praci srdce (Javorka et al., 2008).

2.2.7 Minutovy vydej srde¢ni

vvvvvv

mnozstvi krve, které je srdcem pieCerpano za jednu minutu. MnoZstvi minutového srde¢niho
vydeje vznikne sou¢inem SF a systolického objemu. V klidu se hodnota srde¢niho vydeje
pohybuje asi na 4 - 6 I'min™. V ptipadé potieby se hodnota zvysi vice neZ pétkrat na hodnotu
25 - 35 I'min™, u sportovei dokonce i 45 I'min* (Dovalil et al., 2012; Rokyta et al., 2008;
Trojan et al., 2003). Srde¢ni vydej pfi zatézi roste se zvySovanim SF, avSak pouze po tzv.
kritickou frekvenci. Pokud je nad ni, zatne vaznout diastolické¢ plnéni komor, a tak srdecni
vydej dale neroste. Na ndrtstu se podili rovnéz zvyseni systolického objemu, nicméné vétsi
podil na zménach ma SF.

Minutovy objem srdecni je ovlivnén nékolika faktory. Patii zde télesna ¢innost, vegetativni
reakce, télesnd teplota, teplota okoli, hormony (adrenalin, hormony $§titné zlazy) a zvySuje se
naptiklad v t€hotenstvi nebo po jidle.

Minutovy objem srde¢ni lze zmétit pomoci dilu¢ni metody nebo Fickovy rovnice. Fickova
rovnice je zalozena na piedpokladu, Ze mnozstvi krve zasobujici dany organ nebo télo za
casovou jednotku, odpovida spotiebé O, d€lené rozdilem mnozZstvi kysliku v arteridlni a zilni
krvi (a-vO;) (Rokyta et al., 2008).
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2.2.8 Monitoring srde¢ni aktivity

Ptidalova a Riegrova (2009) poukazuji na skutecnost, ze kazdé kontrakci vlaken srdecni
svaloviny pfedchazi ak¢ni potencial. Elektrokardiogram neboli EKG vznika ze souhrnu
akénich potenciald a slouzi k monitorovani srde¢ni aktivity. K zdznamu se vyuziva elektrod,
které jsou umistény na typickych mistech na téle. Langmeier et al. (2009) uvadi 12 svodd, jez
jsou bézné pro elektrokardiograficky zdznam.

Zaznam srde¢ni revoluce se sklada z vIin a kmiti, které jsou charakteristické tvarem a
trvanim. Jedna se o viny P, T a pfipadné¢ U a kmity Q, R a S. VIna P je zplsobena
depolarizaci sini, depolarizace komor znaci komplex QRS a vlna T je dana repolarizaci komor
(Rokyta et al., 2008). Vzdalenosti mezi vlnami a kmity je oznaCovana jako tsek a spolu
Svlnami tvofi intervaly. Pro praxi ma nejveét§i vyznam interval PQ, ktery oznacuje
sitokomorovy ptevod trvajici 0,12 az 0,20 s. Podstatny je komplex QRS vystihujici rozvedeni
vzruchu po komorach a trvajici 0,08 az 0,1 s. Délka intervalu QT je zavisla na SF a

zaznamenava dobu od zacatku komorového komplexu do konce viny T (Trojan et al., 2003).

L i useky

EKG

intervaly

Obrazek 2. EKG kiivka (Langmeier et al., 2009)
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2.2.9 Krevni tlak

Rokyta et al. (2008) charakterizuji TK jako veli¢inu, ktera udava celkovy tlak pusobici
v arteridlnim systému a jedna se o vysledek soucinnosti periferniho krevniho fecisté a srde¢ni
aktivity. Dovalil et al. (2012) jej popisuji jako ukazatel krevniho ob&hu, jehoz vySe zavisi na
¢innosti srdce, mnozstvi krve, odporu cév, cévnim prisvitu, pohybové aktivité apod.

Nejvetsi tlak je ve velkych tepnach, v periferii se snizuje a podstatné klesa v arteriolach a
vlaseCnicich. Obecné se meéni v zavislosti na metabolickych narocich organismu, kdy
naptiklad pfi télesné namaze, v t€hotenstvi, vlivem hormont stoupd. S vékem TK u zdravych
osob stoupa, piicemz razantni vzestup je u systolického tlaku.

TK lIze charakterizovat tlakem systolickym, diastolickym a stfednim tlakem. Hodnota
systolického tlaku, ktery je méfen pii vypuzovani krve do obéhu, se u zdravého cloveka
pohybuje na trovni 120 mmHg. Dovalil et al. (2012) zmituji niz§i hodnotu systolického tlaku
u zen. Diastolicky tlak je na trovni 80 mmHg a je méfen v arteridlnim fecisti pti diastole.
Stiedni tlak se pohybuje okolo hodnoty 93 torr a jedna se o pramérny tlak po celou dobu
srde¢niho cyklu. Hodnota stfedniho tlaku se bliZi vice k diastolickému tlaku, nebot’ diastola

trva déle nez systola (Ganong, 2005; Rokyta et al., 2008; Trojan et al., 2003).

2.2.10 Variabilita srdeéni frekvence

Javorka et al. (2008) poukazuji na zménu a proménlivost biologickych systémii, organt,
bunék 1 substruktur v pritbé¢hu casu. Mezi nejznaméjsi rytmy v lidském organismu patii
rytmus srdce.

Rytmus srdce neni pravidelny a méni se uder od uderu, a tak je SF proménliva neboli
variabilni. Pravé SF je jedna znejCastéji hodnocenych parametrti. Variabilita srdecni
frekvence (HRV ¢i VSF) je urcena proménlivosti RR intervalii ¢i casem mezi dvéma
systolami (Javorka et al., 2008). Malik a Camm (1995) tvrdi, ze sekvence RR intervall, ktera
je vyjadirena jako funkce poctu srdeCnich tuderd, je nejjednodussi cestou k ziskani signilu
HRV. Tyto oscilace trvani RR intervali pfedstavuji bohaty zdroj informaci o chronotropni
regulaci srde¢ni ¢innosti, ANS, 0 stavu srdce ¢i patofyziologickych procesech (Javorka et al.,
2008).

HRV je parametrem, ktery odrazi komplexni regulaci srde¢ni aktivity pfedevs$im pies ANS
(Javorka et al., 2008). Kolisko, Jandova a Salinger (2004) tvrdi, ze je HRV ovliviiovana

sympatikem a vagem. Malik a Camm (1995) taktéz vysvétluji, Ze je pri¢inou synergicka akce
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dvou vétvi ANS a to sympatikem a parasympatikem, které piisobi v rovnovaze ptes neuralni,
mechanické, humoralni a dal$i fyziologické mechanismy. Dlvodem je udrzeni optimalni
rozsahu kardiovaskuldrnich parametrii a optimalni reakce na modifikované externi a interni
podminky.

Novotny, Hrstkova a Novotna (2003) ve svém vyzkumu poukazuji na fakt, ze hlavni roli
v regulaci HRV predstavuji autonomni nervova centra, jejichz aktivita je zavisld na mnoha
psychickych, chemickych, endogennich a exogennich faktorech. Patologické funkéni poruchy
kardiovaskularniho, nervového, endokrinologického, respiracniho a jin€¢ho systému se otiskuji

do zmén HRV.

2.2.10.1 Metody hodnoceni variability srde¢ni frekvence

Pro zjisténi HRV se pouzivaji kardiovaskularni testy, pomoci kterych se hodnoti zmény SF
a TK. Mezi nejovétenc)Si a nejpouzivan€)si patii test hlubokého dychani, ortostaticky a
Valsalviv test.

Pti testu hlubokého dychani se hodnoti RSA a test vypovidd o spravné funkci
parasympatiku. Nevyhodou pii porovnavani vysledkli je nedostatecna standardizace
(frekvence dychani, poloha vySetiovaného, dechovy objem) metodiky testu.

Ortostaticky test je vyhodnéjsi z hlediska standardizace vysettfeni. Je vySetfovan v aktivnim
postaveni nebo pasivni zménou polohy na sklapécim stole. Pro usnadnéni interpretace
vysledkt byla zavedena zkousSka leh - stoj - leh, kdy vleZe pievazuje aktivita vagu, naopak ve
stoji aktivita sympatiku a poté vleZze opét aktivita vagu. Jedna se o kratkodoby zaznam,
poukazujici na zmény rovnovahy sympatiku a vagu (Eckberg, 1997; Opavsky et al., 1994;
Opavsky, 2002; Pagani et al., 1997).

Valsalviiv manévr je typicky pro bézny zivot (zdvih tézkych bfemen, zvraceni, defekace,
porod) a charakteristicky je zadrzovanim dechu (po vydechu udrzet 15 s tlak na tGrovni 40
mmHg), zvySenim intratorakalniho tlaku a naslednou zménou TK, SF a periferni vaskularni
rezistence. Pro hodnoceni HRV se méné vyuziva handgrip test, apnoicky test, diving test,
kaslovy test, chladovy test ¢i mentalni zatéz.

Pracuje se také s casovou a frekvencni analyzou, které vyuZivaji rlizné matematické
zpusoby zpracovani RR intervali nebo puls ke zjisténi mechanizmii vzniku HRV.
Frekven¢ni analyza je vhodna pro krat$i zaznamy dlouhé 5 min. Pro vySetieni kratkodobé

HRV se vyuziva riznych systémtl, pfi¢emz chronologicky nejmladsi je VarCor PF8.
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Mezi jednodussi metody hodnoceni HRV se tadi ¢asovéa analyza. Metoda je vhodna pro
delsi zaznamy, kdy je dilezité zachytit denni a no¢ni rozdil v hodnotdch HRV. Zaznam by
mél byt dlouhy minimalné 18 hod.

HRYV lIze hodnotit metodami nelinearni dynamiky, kdy je nejcastéji pouzivan Poincariv

graf a sekven¢ni graf (Javorka et al., 2008).

2.2.10.2 Spektralni analyza variability srde¢ni frekvence

Spektralni analyza variability srde¢ni frekvence (SA HRV) nebo také frekvenéni analyza je
metodou neinvazivni, jez zaznamenava aktivitu ANS (Botek et al., 2004). Diky hodnoceni
HRV spektralni analyzou je mozné ziskat vétsi mnoZstvi informaci, tykajicich se funkci ANS
a také sympatiku a parasympatiku (Javorka et al., 2008). Spektralni analyza rozdé&luje
komponenty podle signdlu, ktery je zalozen na jejich frekvenci a mize tedy ptimo rozlisit
frekvencni pasma. Aktivita vagu je poté vyjadiena ve vyS§im frekvenénim pasmu nez aktivita
sympatiku (Malik & Camm, 1995).

Botek et al. (2004) tvrdi, Ze kvantifikovat lze pouze aktivitu vagu.

Pti spektralni analyze se monitoruji ¢asové rozdily po sobé nasledujicich srde¢nich stahti
(RR intervaly na EKG ktivce), ¢ili HRV (Stejskal & Salinger, 1996).

Na linearnim modelu, ktery pfedstavuje obrazek 3 je zndzornén princip hodnoceni ANS
metodou spektralni analyzy. Diky aktivité sympatiku a parasympatiku, ktera je definovana
konstantnimi amplitudami a rtznou frekvenci, vznikne signal HRV (blokové zobrazeni). Pro
hodnoceni HRV je vyuzita spektralni (frekvencni) analyza, ktera umozni zpétné€ analyzovat,
Vtomto pripadé¢ pouzitim algoritmu rychlé Fourierovy transformace, pivodni aktivitu

sympatiku i parasympatiku.
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Obrazek 3. Znazornéni funkce ANS na zakladé frekvencni syntézy aktivit sympatiku a

parasympatiku a jeji zpétné hodnoceni frekven¢ni analyzou (Javorka et al., 2008)

Vysvétlivky: SY - sympatikus; PA - parasympatikus; FS - srde¢ni frekvence; SU - sinoatrialni

uzel; VFS - variabilita srde¢ni frekvence; FFT - rychla Fourierova transformace

Transformaci ¢asovych rozdili do frekvenénich hodnot, vznikne vykonové spektrum, které
je ve Skale od 0,02 do 0,5 Hz (Botek et al., 2004).

Spektralni vykon HRV se rozdéluje do Ctyt frekvencnich pasem. Jedna se o pasmo vysoké,
nizké, velmi nizké a ultranizké frekvence (Javorka et al., 2008). Botek et al. (2004) d¢li
vykonové spektrum do tfi komponent (VLF, LF, HF). Zjisténé hodnoty se udavaji
v absolutnich jednotkach spektralniho vykonu a to v ms®. Spektralni vykonova hustota ve
frekvencnich pasmech je zakladnim parametrem. VySetfeni HRV je standardné provadéno pti
zatézi zpusobené zménou poloh (leh - stoj - leh). Lze vSak vyuzit kombinovanou zatéz
(klidové 1 zatézové podminky) na bicyklovém ergometru.

Oblast vysoké frekvence (HF - high frequency) je Javorkou et al. (2008) charakteristicka
rozsahem frekvence od 0,15 - 0,40 Hz, coz odpovida 9 - 24 dechovym cyklam-min™. Botek et

al. (2004) uvadi rozsah 0,15 - 0,5 Hz. Respiracni vliv hraje roli pti aktivité a ¢innosti srdce
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Vtomto pasmu a je povazovan za ukazatele parasympatické kontroly srdce. Ovlivnén je
predevsim kolisanim vagové aktivity (Stejskal & Salinger, 1996). Vinik a Ziegler (2007) také
ptisuzuji komponentu pod kontrolu parasympatiku. Pasmo HF je zvyraznéno b&hem de&ju
spojenych s aktivaci parasympatiku (chladova stimulace tvare, rotacni stimuly, podani
atropinu). Pro posouzeni slozky HF je potfeba minimalné minutovy zaznam (Javorka et al.,
2008).

Oblast nizké frekvence (LF - low frequency) je zna¢eno rozsahem frekvence 0,04 - 0,15
Hz ato je 2,4 - 9 dechirmin™ (Javorka et al., 2008; Kolisko et al., 2004). Dle Botka et al.
(2003) se pohybuje LF v rozsahu 0,05 - 0,15 Hz. Mnoho autorti uvadi, ze pasmo LF je ur¢eno
aktivitou baroreceptort, jeZ jsou ovlivnény sympatikem i parasympatikem. S tim souhlasi
Vinik a Ziegler (2007). Ursino a Magosso (2003) poukazuji na fakt, ze je LF ovlivnéno
dominantné sympatikem. Pasmo LF je zvyraznéno podnéty, jez zvySuji aktivitu sympatiku
(ortostaza, stres, fyzické cviceni), jak uvadi Tonhajzerova et al. (2000). Aktivita LF pasma je
modulovana vsak dalsimi faktory jako je napiiklad aktivita parasympatiku. Parasympatikus
ovliviiuje LF slozku inhibi¢n€. Pravé redukce vagovych vlivli zvyraznuje aktivitu LF pasma
(Javorka et al., 2008). Pro posouzeni pasma LF je potieba minimaln¢ dvouminutového
zaznamu.

Pomér LF/HF je index sympatovagové balance nebo odraz sympatickych modulaci (Task
Force, 1996). Stejskal et al. (2001) poukazuje na vyznam poméru LF/HF jako ukazatele
sympatovagoveé balance v zatizeni nebo pfii ortoklinostatickém manévru. Nicméné tvrdi, ze se
hodnota LF/HF pfi zatizeni mezi 40 - 80 % maximalni tepové rezervy V setrvalém stavu
signifikantn¢ nezmeénila.

Oblast velmi nizké frekvence (VLF - very low frequency) zapada do oblasti 0,0033 - 0,04
Hz, to je 0,2 - 2,4 dechirmin™ (Javorka et al, 2008). Botek et al. (2004) pasmo definuje
rozsahem 0,02 - 0,05 Hz. Je dana vlivem periferniho vazomotorického tonu, zptisobeného
termoregulaci a systémem renin - angiotensin - aldosteron (Javorka et al., 2008). Botek et al.
(2004) pasmo hodnoti jako nejvice ovlivnitelné sympatickou a nejméné vagovou aktivitou.

Posledni oblasti je pasmo s ultranizkou frekvenci (ULF) odraZejici cirkadialni rytmus
kolisani autonomniho tonu (Javorka et al., 2008).

SA HRYV slouzi jako vhodny ukazatel stavu obnovy sil sportovce po zatizeni. Pomaha
posoudit reakci na zatéZ. Je vyuZitelnd pii prevenci nékterych nemoci, kde se vedle leh¢ich
onemocnéni fadi naptiklad také srdec¢ni arytmie. Dale se SA HRV vyuziva pii sledovani
prib&hu téchto chorob a pii pfizplisobeni sportovni piipravy, at’ uZ po nemoci nebo pied

zavody a jejich absolvovani (Javorka et al., 2008). Salinger et al. (1997) poukazuje na vyznam
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SA HRV v klinické i ambulantni praxi. Pfedevs§im se jedna o kardiologii, kde slouzi jako
ukazatel ischemickych chorob srde¢nich, v diabetologii, neurologii, sportovnim Iékai'stvi a
v dalsich oborech. OlI§dk (2004) charakterizuje SA HRV také jako nastroj pro sebepoznani

sportovce a pro racionalni praci trenéra a sportovce.

2.2.10.3 Faktory ovliviiujici variabilitu srde¢ni frekvence

HRV je ovlivnéna nékolika endogennimi a exogennimi faktory, které je potieba brat
V potaz pii vySetfovani a hodnoceni HRV.

Jednim z faktord je dédiCnost, Cili genetické determinanty. Singh et al. (1999) ve studii
zhodnotili vliv genetickych faktort na HRV z 13 - 23 %. Kupper et al. (2005) poukazuji na
podminénost z 37 - 48 % na RR intervaly a SF. Ze 40 - 55 % byla ovlivnéna také RSA.
Javorka et al. (2008) tvrdi, Ze Vv klidu a ve spanku se podil genetickych faktort zvysuje.

Dalsim faktorem je pohlavi, které ma vliv na HRV (Acharya et al.,, 2006). Pohlavi
ovlivituje prumérnou SF. U plodi ve 14. - 41. tydnu vSak rozdily jesté nalezeny nebyly
(Fleisher et al., 1997; Genuis et al., 1996; Medina et al., 2003). U novorozenct jiz rozdil
nalezli Javorka (2006) a Lehotska (2006) a to konkrétné¢ u pramérné délky RR intervald, kdy
vyS$$i hodnoty dosahovalo muzské pohlavi. Nagy et al. (2000) poukazuji na vétsi HRV u
novorozenci muzského pohlavi, s ¢imz souhlasi Kantor (2003) a Kantor s Javorkou (2003).
Lehotska (2006) a Harper (1978) vsak rozdil u RSA neobjevili. V pozdé&jsim véku, zahrnujici
détsky a adolescentni vk, vliv pohlavi na vy$$i hodnotu HRV u muzského pohlavi potvrdili
Galeev et al. (2002), Faulkner et al. (2003), Reed et al. (2006) i Tonhajzerova et al. (2002) a
piedevs§im poukazovali na zvyraznénou komponentu HF. U dospélych jsou jiz nalezy v HF
nejednoznac¢né. Neumann et al. (2005) a Ramaekers et al. (1998) nezaznamenali rozdil v HF,
naopak jini autofi (Evans et al., 2001; Fagard, 2001; Kuo et al., 1999) dokonce pfisli na vyssi
hodnoty HF u Zen. Niz8i celkovy spektralni vykon, LF a pomér LF/HF byl zaznamenan u Zen.
Obecné Zeny inklinuji k niz§imu celkovému spektralnimu vykonu, LF a také LF/HF. Rozdily
mohou byt zptisobeny hormonalnimi vlivy, pfedevs§im estrogeny (Javorka et al., 2008). Dle
Rokyty et al. (2008) je za jeden z nejtypictéjsich fyziologickych ucinkt estrogenu povazovan
zvySujici tonus parasympatiku. Studii, ktera se zabyvala hormonalnimi vlivy u Zen, poukazuje
Leich et al. (2003) na zvysenou SF a korelaci mezi koncentraci estrogenti a parametry HRV u
zdravych zen béhem ovulace. Mezi parametry HRV, faizemi menstrua¢niho cyklu a dal$imi
sledovanymi hormony vSak signifikantni vztahy nebyly. Acharya et al. (2006) poukazuji na

vliv reprodukéniho obdobi u Zen. Konkrétné se jedna o sniZenou aktivitu pasma LF a nizs§i
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pomér LF/HF. Liu et al. (2003) u zen pifed menopauzou objevili vyssi spektralni aktivitu
v oblasti HF, nizsi v oblasti LF a také nizsi pomér LF/HF. Po menopauze a padesatém roku
véku se jiz faktor pohlavi na HRV vytraci, jak tvrdi Kuo et al. (1999), Liu et al. (2003),
Ramaekers et al. (1998) i Umetani et al. (1998).

Vék je faktorem, ktery z hlediska vyvojovych zmén a aktualnim stavem srdce, ANS,
regula¢nich mechanismi a dalsich struktur, ovliviiuje HRV (Javorka et al., 2008). HRV klesa
béhem prvniho mésice zivota, v dalSich mésicich vSak opét stoupa (Drouin et al., 1997).
Javorka et al. (1992), Ribbert et al. (1991) a Ravenswaaij-Arts et al. (1993) poukazuji na
zvySovani variability frekvence fetdlniho srdce se zvySujicim se gestatnim vékem. U
novorozencu vSak plati poznatek, Ze ¢im je porodni hmotnost a gestac¢ni vék nizsi, tim je vyssi
pramérna SF a niz$i HRV. MiizZe to byt spojeno se stupném zralosti jednotlivych komponent
nervového systému a ANS celkové (Aarimaa & Oja, 1988; Ravenswaaij-Arts et al., 1994). Po
prvnim az druhém mésici Zivota se HRV zacind zvySovat (Mrowka et al., 1996) a maxima
dosahuje v puberté, adolescenci a dospélosti (Kazuma et al., 2002; Korkushko et al., 1991).
Schwartz et al. (1991) a Finley et al. (1987) popisuji, Ze pokles autonomnich funkci je
prokazatelny jiz ve véku 5 az 10 let. V dospélosti uz vSak HRV postupné klesa. Stejskal et al.
(1999) objevili snizené vSechny parametry HRV ve véku 43 - 70 let v porovnani se skupinou
osob ve véku 12 - 24 let.

Kolisko, Jandova a Salinger (2004) zminuji volni regulaci dychani jako zékladni faktor,
ktery ovlivituje aktudlni funk¢ni stav ANS a také sympatikovagovou rovnovdhu. Podrazdéni
vagu dle nich vede ke zm&nam HRV. Pocet 9 - 24 dechi-min™ odpovida pasmu HF, které je
povazovano za ukazatele aktivity parasympatiku, vagu (Javorka et al., 2008; Kolisko, Jandova
a Salinger, 2004; Stejskal a Salinger, 1996; Vinik & Ziegler, 2007). Pasmo LF je uréeno 2,4 -
9 dechy'min™ a je povazovano za ukazatele aktivity sympatiku i parasympatiku (Javorka et
al., 2008; Vinik & Ziegler, 2007). Dominantné¢ je v8ak pasmo LF urfeno sympatikem
(Urscino & Magosso, 2003). Opavsky (2002) doporucuje pii vySettovani HRV udrzovat
dechovou frekvenci (DF) na trovni 12 - 15 dechi-min™, aby nedoslo k priniku spektra HF do
pasma LF. Pokles DF pod 9 dechi-min™ zpiisobuje piesun spektralniho vykonu z pasma HF
do pasma LF (Zujova et al., 2004). White et al. (1983) zjistili, Ze Zeny, které maji vy3si
minutovou ventilaci v klidovych podminkach, vykazuji mensi reakci na hypoxii.

Poloha téla ovliviiuje ¢innost kardiovaskularniho systému. Ewing et al. (1980) i Wieling et
al. (1985) tvrdi, ze pii ortostaze dochazi k aktivaci sympatického oddilu a inhibici ¢asti
parasympatiku. Aktivace sympatiku ma vliv na HRV, a proto patii ortostaticky manévr

k doporucenym testim pii vySetfeni reaktibility ANS na regulaci ¢innosti srdce. Také
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aktivace parasympatiku pii zméné polohy ze stoje do lehu (klinostdza) ma vliv na HRV
(Opavsky et al., 1994; Opavsky et al., 1995; Salinger et al., 1993).

Télesna teplota vyrazné ovlivituje kardiovaskularni systém. Pfi zméné télesné teploty o 1
°C se zvysi SF o 12 - 20 teptrmin™ (Cooper, 1994). Zvyseni SF zap¥icifiuji taktéz zmény
¢innosti ANS, kdy dochazi ke snizeni parasympatiku a zvyseni aktivity sympatiku (Cui et al.,
2004). Zahtivani povrchu téla snizuje spektralni vykon HRV (Banjar et al., 2000). Na
hypotermii odpovida télo zvySenim kratkodobé HRV (Javorka et al., 2008).

HRYV se méni béhem spanku v zavislosti na fazi a stadii spanku a stavu bd¢losti. Spektralni
vykon HRV byva ve tazi REM vyssi jako ve fazi NREM (Busek et al., 2005).

ZvySeni hmotnosti jiz o 10 % také zvySuje primérnou SF a snizuje parametry HRV
(Hirsch et al., 1991). Primérny RR interval se vyrazné zkracuje pii mentalnim stresu a
dochazi k posunu rovnovahy ANS smérem k sympatiku (Delaney & Brodie, 2000;
Tonhajzerova et al., 2000).

Béhem télesné prace ma zvySeni SF vliv na supresi RSA a redukci spektralniho vykonu
HRV (Arai et al, 1989; Perini et al., 1998; Perini et al., 1990). Stejskal et al. (2001) tvrdi, Ze
pii télesné Cinnosti o intenzit¢ mezi 40 - 80 % maximalni tepové rezervy, klesd vagova
aktivita a dochazi k pfesunu rovnovahy od vagu k sympatiku. Také bylo dokazano, Ze
dlouhodobd, pravidelné provadéna vytrvalostni aktivita ma pozitivni vliv na HRV. Konkrétné
se jedna o pozitivni vliv tykajici se zvySené aktivity vagu (Aubert et al., 2003; Jakubec et al.,
2008).

Bylo prokazano, ze koufeni snizuje HRV. Aktivni kufaci inklinuji ke zvySené aktivité
sympatiku a snizené aktivit¢ parasympatiku. Podobné¢ se snizuje HRV s akutnim pozitim
alkoholu, coz je spojeno s aktivaci sympatiku a/nebo snizeni parasympatiku (Acharya et al.,

2006).

2.3 Respiracni systém

Zivé organismy vyzaduji pro zachovani integrity, k pohybu, zajistovani aktivniho
transportu latek pres membrany, produkci tepla ¢i pro syntézu vlastnich latek energii. Ta je
ziskavana biologickou oxidaci, pfiCemz je nutny pfisun O, do tkani. Respiracni systém je
jediny systém, ktery lze ovladat vili. Pfidalova a Riegrova (2009) dychani, jakozto samotny
proces vymény plynt, déli na zevni (plicni) a vnitini (tkanoveé).

Pfi zevnim dychani (ventilaci) dochazi k vyméné plynti mezi atmosférou a krvi, pfi¢emz

k této vymeéne dochazi v plicich. BEehem nadechu se vychyluje hrudnik z rovnovazné polohy.
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Nadech je povazovan za aktivni d¢j, pii némz se objem hrudniku zvétsi, naopak vydech je
pfevazné déjem pasivnim. Hlavnimi inspiraénimi svaly jsou branice a zevni mezizeberni
svaly a také pomocné dychaci svaly.

Vyménu plynlit mezi krvi a buiikami zabezpec€uje vnitini (tkanové) dychani. Do tohoto typu
dychani spadaji také okysli¢ovaci pochody, které probihaji uvnitf bunék.

Zakladni funkci dychaciho systému je obohacovani krve O, a odevzdavani CO,. Vse
probiha v plicich na alveolokapilarni membrané. Pro spravnou funkci dychéni je vSak nutna
souhra nékolika déji, jako je ventilace, distribuce, difuze, perfuze, transport plynt krvi ¢i

regulace dychani (Palecek et al., 1999; Rokyta et al., 2008; Trojan et al., 2003).

2.3.1 Dechové objemy a vitalni kapacita

Pti kazdém nadechu v klidu se u dospélého muze dostava do plic 500 ml vzduchu, ktery je
nazyvan dechovym objemem (V7). Vdechovany vzduch je slozen z 20,94 % O,, 79,02 %
dusiku a vzacnych plynti a z 0,04 % CO, (Dylevsky, 1995). V1 vSak neni vyuzit cely pro
pienos plynti. Ztstava ho asi 150 - 200 ml v prostoru dychacich cest v nezménéné podobé a je
oznacovan jako anatomicky mrtvy prostor. Funkéni mrtvy prostor je dalsi ¢ast vzduchu, ktera
neni pfi plynové vyméné vyuzita. Je pfedstavovany ventilovanymi alveoly, které nejsou
patficné zasobeny krvi.

Kjiz zminénym statickym plicnim objemim patfi exspirani rezervni objem (ERV),
maximalni objem, ktery mize byt vydechnut po klidovém vydechu. Jeho hodnota je 1 500 ml.
Stejné tak existuje inspiracni rezervni objem (IRV), ktery predstavuje maximalni objem, ktery
muze byt vdechnut po klidovém nadechu. Hodnota IRV je 2 500 ml. Po maximalnim vydechu
Vv plicich zastane 1200 - 1500 ml objemu vzduchu, kterému se fika rezidudlni objem (RV),
ktery je dulezity pro posouzeni plicnich funkci (Rokyta et al., 2008; Trojan et al., 2003).

Statické plicni kapacity se skladaji z primarnich plicnich objemi. Vitalni kapacita (VC) je
mnozstvi vzduchu, které lze vdechnout po maximalnim nadechu a pohybuje se okolo 4 500
ml. Je souctem V1, IRV a ERV. Inspira¢ni kapacita (IC) je objem rovny maximalnimu
nadechu z polohy klidového vydechu a je souétem V1 a IRV. Jeho hodnota je okolo 3000 ml.
Funk¢ni rezidudlni kapacita (FRC) je mnozstvi vzduchu, které zlstava v plicich na konci
klidového vydechu. Hodnota je rovna taktéz 3000 ml. Celkova plicni kapacita (TLC)
zndzoriiuje celkovy objem plic a je rovna sou¢tu VC a RV, pficemz hodnota je rovna 6000 ml

(Rokyta et al., 2008; Trojan et al., 2003).
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Dynamické plicni objemy jsou objemy, kterymi jsou plice ventilovdny za casovou
jednotku. Patfi zde minutova ventilace plic (Vg), ktera ur€uje mnozstvi vzduchu vydechnuté
z plic za minutu. VE se zjisti ze soucinu V1 a DF za minutu. V klidu se pohybuje hodnota
okolo 8 I'min™. Langmaier et al. (2009) uvadi, Ze se dechovy cyklus (stfidani exspirace a
inspirace) pii klidovém dychani opakuje 12 - 16krat za minutu. Dale se mezi dynamické
plicni objemy fadi maximdlni volni ventilace (MVV) a jednosekundova vitadlni kapacita
(FEV1) (Rokyta et al., 2008; Trojan et al., 2003).

Hodnota kapacity a objemt je ovlivnéna télesnou vyskou, vékem, hmotnosti, pohlavim,
povrchem téla, rasou, trénovanosti, zdravotnim stavem, ale také polohou vySetfované¢ho
(Rokyta et al., 2008; Trojan et al., 2003). Konkrétné Dovalil et al. (2012) poukazuji na mensi

objem plic a také niz$i funkci plic u zen.
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Obrazek 4. Statické dechové objemy a kapacity (Rozman, 2006)

2.3.2 Vyména dychacich plynii mezi alveolarnim vzduchem a krvi

Rokyta et al. (2008) tvrdi, Ze se ¢ast plynu kazdého nadechu, netcasti vymény plynt
v dychacich cestach. Hodnota parcidlniho tlaku vyjadiuje koncentraci plyni ve vzduchu.
Jedna se o CasteCny tlak plynu, ktery je dan jeho koncentraci v celkové smési plynil a

celkovym tlakem této smési.
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V oblasti alveolokapilarni membrany je podstatou parcialni tlak kysliku (pO2) a oxidu
uhli¢itého (pCOy). Pii barometrickém tlaku 760 mmHg je pti klidném dychani pO, = 100
mmHg a pCO; = 40 mmHg. Langmaier et al. (2009) zminuji, ze jsou pOz a pCO; v krvi,
zavislé zejména na urovni metabolismu.

O, a CO; prostupuji zalveol do krve v plicnich kapilarach a opacné pies tenkou
alveolokapilarni membranu na zaklad¢ difuze. Velikost difuze je pfimo umérna jeji plose,
rozdilu parcidlnich tlakG plynti na obou strandich membrany, difuzni konstanté (pifedevsSim
rozpustnost v prostiedi) a tloustce membrany. Tloustka membrany, jak popisuje Pokorny
(2002) je kolem 1 mikrometru a velikost plochy, kde dochazi k difuzi je asi 100 m?.
Rozhodujici viak je rozdil tlaku O v plicnich sklipcich a v krvi. Cim vétsi je tlak, tim se
navaze vétsi mnozstvi na hemoglobin (HDb).

Po piechodu alveolokapilarni membranou dojde k rychlému piestupu O, do erytrocytu a
reakci s Hb. Soucasné je uvoliovan CO, z vazby na Hb a to z bilkoviny krevni plazmy a
Z hydrogenuhli¢itanu (HCO3). Témito zpasoby je udrzen gradient pro difuzi O,
z alveolarniho plynu do krevni plazmy a CO; z krve do alveolarniho vzduchu (Ganong, 2005;
Palecek et al., 1999; Rokyta et al., 2008). Trojan et al. (2003) uvadi, ze se difuze uskuteciiuje
obéma sméry, nicméné¢ ve sméru tlakovych gradientti je rychlost vyssi. Proto O difunduje az

do vyrovnani parcidlnich tlakii na obou strandch membrany. CO; difunduje opacné.
2.3.3 Transport O, a CO; krvi

0, a CO; jsou Kk cilovym tkanim transportovany krvi. To je v8ak dosazeno Cervenymi
krvinkami (erytrocyty), nebot’ je jejich nejpodstatn€jsi funkci pravé transport dychacich
plynii. Po&et erytrocytii je uréen pohlavim a stupném organismu. Zena ma 3,5 - 5,2.10% v 1
litru krve, muz 4,2 - 5,8.10* a dit& 3,9 - 5,5.10"% v 1 litru krve (Langmeier et al., 2009).
nebo se také ucastni transportu CO;. Slouzi jako naraznikovy systém krve (Pokorny et al.,
2002). O, se vyskytuje v krvi jako rozpustény v plazmé a vazany na Hb. Na litr krve se u
muzu vyskytuje 150 g Hb a u zen 130 g Hb. Transportni kapacita krve pro O; je zvySena Hb
¢ervenych krvinek, kdy jeden gram Hb mize vazat 1,34 ml O,. Transportni kapacita krve pro
O3 je 200 ml O3 na litr krve (Ganong, 2005). Dovalil et al. (2012) poukazuji na fyziologicky

rozdil mezi muzi a Zenami také v niz8§i moznosti transportu O krvi.
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Obrazek 5. Vazebna (disocia¢ni) kiivka Hb pro O, (Silbernagl & Despopoulos, 2004)

Vazebna (disocia¢ni) kiivka Hb pro O; je vyznamna pro transport O, do tkani. Ma esovity
pribéh, pii¢emz zavisi na struktufe Hb a interakci mezi jeho ¢tyfmi podjednotkami. Kazda
obsahuje hem, coz je komplex tvofeny porfyrinem a jednim atomem dvojmocného Zeleza.
Atom zeleza muze vazat pouze jednu molekulu O, (Ganong, 2005). Pokorny et al. (2002)
zminuji, Ze jedna molekula Hb mize tedy navazat ctyii molekuly O,. Podle Palecka et al.
(1999) tvoti O, slouceny s Hb slouc¢eninu oxyhemoglobin.

Disociaéni kiivka je ovlivnéna koncentraci H" a pCO,. Pokles pH (acid6za) a vzestup
pCO; vede ke snizeni afinity Hb ke O, a tak se disocia¢ni kiivka posouva doprava a O se
snadnéji uvoliiuje (disociuje). Pokud se snizi afinita Hb ke O, pfi poklesu pH, jedna se o
Bohriiv efekt.

Stejné¢ tak snizuje afinitu rostouci teplota nebo koncentrace vedlejsiho produktu
anaerobniho metabolismu 2,3-difosfoglycerat, které snizuji afinitu Hb ke O, (Pokorny, 2002).

Disociace HbCO je mnohem pomalejsi ve srovnani s HbO, a afinita Hb k oxidu
uhelnatému (CO) az asi 300krat vyssi, nez afinita Hb ke O,. Z tohoto duvodu je jiz pfi nizké
koncentraci CO ve vdechovaném vzduchu blokovana velka ¢ast Hb, a tak klesa schopnost
transportu krve pro O, (Pokorny, 2002; Rokyta et al., 2008; Trojan et al., 2003).

CO; je v krvi transportovan V nejvétsi mife jako HCOs nebo je vazan na bilkoviny, ¢i
fyzikalné rozpustén. Dulezita pro dalsi transport je reakce CO, s H,O za vzniku kyseliny
uhli¢ité a jeji nasledné disociace na HCO3 a H*, ktery je vdzan na Hb (Rokyta et al., 2008;
Trojan et al., 2003).
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2.3.4 Regulace dychani

Kontrakce inspira¢nich svali aktivuje fyziologicky nadech. Nadech tlumi podrazdéni
plicnich baroreceptori pravé na konci naddechu a postupnd prevaha aktivity vydechovych
neuront vyvola aktivni ¢i pasivni vydech. Regulace dychani je ovlivnéna dale centralnimi a
perifernimi chemoreceptory. Roli u dychani hraji také emoce, termoregula¢ni mechanizmy,
ANS, polykéni, kychani, skytavka, zivani nebo funkéni abnormality.

Pro tizeni dychani se uplatiiuje regulace centralni (nervova), chemicka a volni (Rokyta et

al., 2008; Trojan et al., 2003).

2.3.4.1 Centralni (nervova) regulace

Jedna se o reflexni dé&j, ktery je fizen z dychaciho centra v mozkovém kmeni. Dychani je
zavislé na mnoha regulacnich vlivech, ptichdzejicich z vy$Sich oddili CNS a rtznych
receptori (Pfidalovd & Riegrova, 2009). Na nervové regulaci se podili dychaci centra
Vv oblasti prodlouzené michy a ve Varolové mostu. Existuji zde dva typy neurontl s inspiracni
a expira¢ni aktivitou. Tato centra pfizptisobuji ventilaci pozadavkim organismu (Rokyta et al,
2008).

2.3.4.2 Chemicka regulace dychani

Zmény pO; a pCO; a pH hraji roli ptfi chemické regulaci dychani. Uplatiiuji se zde jiz
zminéné centralni a periferni chemoreceptory. Centralni jsou citlivé na snizeni pH
mozkomiSniho moku a intersticialni tekutiny kviili zvySené koncentraci CO,. Tyto receptory
jsou umistény na ventrolateralnim povrchu prodlouzené michy. Periferni chemoreceptory jsou
citlivé na snizeni pO2, zvySeni pCOy, snizeni pH arterialni krve, ale také pii snizeném prutoku
krve a zvySeni télni teploty (Rokyta et al., 2008). Pokorny (2002) uvadi, Ze pti poklesu pO;
v arterialni krvi dochazi k nartstu Ve. Chemoreceptory se nachazi v karotickych a aortalnich
téliscich (Rokyta et al., 2008).
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2.3.4.3 Mechanicka regulace dychani

Dychani je také ovlivnéno signdly z periferie, konkrétné¢ rozpétim plic ¢i poklesem jejich
objemu. Informace o napéti je pfendSena k dychacimu centru spolu se zahdjenim konkrétni
akce. Reakce na rozpéti je nazyvana jako Heringtiv-Breuerav infla¢ni reflex. Vliv na dychani

udévaji informace ze svalovych vietének, mechanoreceptori ¢i koznich receptorti (Trojan et

al., 2003).
2.3.5 Spotieba kysliku

Dovalil et al. (2012) charakterizuji spotfebu kysliku (VO;) jako souhrnny ukazatel
zevniho, vnitiniho dychani a transportu dychacich plynti v obéhové soustavé. Suchy (2012)
jej hodnoti jako vykonnost celého transportniho systému organismu pro O;. Jedna se o soucin
VE a vydej CO,. Hodnota VO, v klidu je 0,3 I-min™.

Palecek et al. (1999) tvrdi, ze je VO, pti zatézi zavisla na intenzité, typu zatéze a velikosti
svalovych skupin, které jsou do ¢innosti zapojené. Mezi vykonem a VO, je pii
submaximalnich vykonech linearni vztah. Ovliviiuji jej télesna hmotnost, vyska, ekonomika
prace svala, ale také metabolické faktory.

VO,max vcetné maximalniho vykonu jsou dany velikosti celého transportniho systému.
Mezi muzi a Zenami jsou rozdily v hodnotach VO,max. Zeny maji p¥iblizné o 18 - 25 % nizsi
hodnoty ve srovnani s muZi. V zat&Zi okolo 3 I'min™ u netrénovanych osob a u trénovanych je
hodnota rovna 5 - 6 I'min™. V piepo¢tu na kilogram t&lesné hmotnosti je v maximu hodnota
VO, 45 ml-kg™-min-1 u muzi ve véku 18 let. U Zen se hodnota pohybuje okolo 37 ml-kg
Lmin™, ¢ast&ji je zmifiovana hodnota 35 ml-kg™-min™. Trénované osoby, zejména b&Zci na
lyzich, silni¢ni cyklisté nebo triatlonisté, dosahuji hodnot az 80 ml-kg™min™ i vice (Dovalil et
al., 2012).

VO;max vyjadiuje obecnou zdatnost a vV n€kterych ptipadech je rozhodujicim ukazatelem
trénovanosti. Aerobni kapacitou je nazyvan as, pfi némz je mozné udrzet nejvyssi moznou
urovein VO,max. Dovalil et al. (2012) charakterizuji aerobni kapacitu jako schopnost pracovat
pfevazné v aerobnim pasu, aniZ by byly vyrazné zapojeny anaerobni energetické procesy.
Nepfimym ukazatelem této kapacity je anaerobni prah (AnP). AnP je charakterizovan jako
uroven nejvyssiho setrvalého stavu, béhem které jesté¢ nedochazi k naruSeni rovnovahy mezi

tvorbou a odbouravanim laktatu. Pti dosaZeni AnP také jesté¢ nedochazi k nelinedrnimu
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vzestupu Ve V zavislosti na intenzité¢ zatizeni. Dale dochazi k prudkému nartstu stresovych

hormontl nebo acidobazické rovnovahy (Dovalil et al, 2012; Palecek et al., 1999).

2.4 Hypoxie

K tomu, aby buiiky produkovaly energii, je potieba dostatecné dodavky O, Kk jejich
mitochondriim. Hypoxie znaci stav, pokud je tato dodavka omezena. Dalsi pfi¢inou hypoxie
je snizeny pO; Vv arterialni krvi (hypoxémie) (Paleek et al., 1999). Trojan et al. (2003)
oznacuji hypoxii jako nedostatecné mnozstvi O, v arterialni krvi ¢i nizs$i pO,. Suchy (2012) ji
oznacuje jako nedostatek O ve tkanich.

Hypoxie se déli podle Barcroftova déleni (anemicka, histotoxicka, hypoxicka, stagnaéni),
podle hodnot VO, a podle pO; ve smisené vendzni krvi (Sigaard-Andersen et al., 1995).
Trojan et al. (2003) shrnuji pfi¢iny hypoxie také do Ctyt zakladnich oblasti.

Hypoxicka hypoxie je zpisobena niz§im pO; v atmosférickém vzduchu, pti hypoventilaci,
snizené difuzni kapacité plic a pfi mimoplicnich zkratech. S timto nazorem se slucuje definice
Palecka et al. (1999). Palecek et al. (1999) tvrdi, Ze je tzv. hypoxémie zplsobena péti
moznymi pfi¢inami, pticemz prvni pfi¢inou je pokles pO; ve vdechovaném vzduchu. Také
hypoventilace, porucha difuze, nerovnomérnost v poméru Vg a perfuze ¢i plicni nebo
mimoplicni zkrat jsou dal§imi pfi¢inami hypoxémie (Paleéek et al., 1999). Vzhledem
k niz§imu pO, dochazi pii pohybové aktivité jako kompenzace ke zrychleni vegetativnich
funkci. Zde se tadi hypoventilace, zvySeni tepové frekvence, zvySeni minutového objemu
srde¢niho, mobilizace krve ze zasobaren a dalsi (Dovalil et al., 2012).

Stagnaéni neboli ischemicka hypoxie je podle Ganonga (2005) charakterizovana nizkym
pritokem krve tkani, coz zapfi¢inuje nedodani dostate¢ného O, pfi normalnim pO, a Hb.
Stagnacni hypoxie je zptusobena pii poruchach krevniho zasobeni, pficemz snizeni pritoku
krve je oznacovano jako oligemie a zdstava krevniho zasobeni jako ischemie (Trojan et al.,
2003).

Ganong (2005) hodnoti anemickou hypoxii jako stav, ve kterém je arterialni pO2 normalni,
snizenou transportni kapacitu krve. Dale niz§i saturace Hb, otrava CO nebo
methemoglobinemie jsou pfic¢inami vzniku anemické hypoxie (Trojan et al., 2003).

Histotoxickou hypoxii popisuje Ganong (2005) neschopnosti bun¢k tkané vyuzit dodavany
O,. Pficinou hypoxie histotoxické je nedostate¢nd utilizace O,, kterd je zpiisobena

poskozenim enzymatickych systémi buné¢né oxidace (Trojan et al., 2003).
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Dovalil et al. (2012) zmifuji alternativu pro navozeni stavu hypoxie, konkrétné hypoxické
hypoxie. Jedna se o termin normobaricka hypoxie, kdy je vyuzito umélého prostiedi, které se
uzptisobi pomoci specialnich ptistroji, tlakové barokomory nebo kombinaci téchto alternativ.
Conkin a Wessel (2008), Savourey et al. (2003) a Savourey et al. (2007) uvadi odlisné
odpovédi na hypobarickou neboli hypoxickou hypoxii ve srovnani s normobarickou hypoxii.
Dovalil et al. (2012) také zminuji skutecnost, Ze kazdy jedinec reaguje na hypoxické prostiedi
odlisnou odezvou organismu.

Obecné je hypoxie vnimana jako silny aktivator ANS a odpovédi ANS jsou hodnoceny

prostrednictvim HRV (Roche et al., 2002).

2.4.2 Saturace krve kyslikem

K saturaci, neboli nasyceni krve O, (SpO;) dochazi za vyuziti plic a kardiovaskularniho
systému. Saturace urcité tkdn€é O, je zavisla na mnozstvi Oy ktery byl plicemi ptfiCerpan.
Ganong (2005) uvadi, ze je mnozstvi O, V krvi ur¢eno mnozstvim rozpusténého Oz, Hb v Kkrvi
a afinitou Hb ke O,. Dale zavisi na vyméné plynu v plicich, pratoku krve danou tkani a na
schopnosti krve O, transportovat. Klicovym bodem je dostatecny pocet ¢ervenych krvinek,
které O, transportuji (Suchy, 2012).

Janc¢ik et al. (2007) poukazuji na procentualni udavani hodnoty SpO,. Langmeier et al.
(2009) ji stanovuji na hodnotu 97 - 98 %. Karinen et al. (2010) tvrdi, Ze bézné procento SpO,
neni nizsi nez 95 %. Nikdy neni dosazeno 100 %, nebot’ jsou divodem cévni zkraty, kdy
nedochazi k prichodu veskeré krve plicnimi kapilarami a pfitomnost derivata Hb, jez se na
transportu O, nepodileji (Langmeier et al., 2009).

Jan¢ik (2005) zmifuje desaturaci, coz je snizené¢ mnozstvi O, V krvi, kterd nastdva pti
stoupajici nadmoiské vysce, Cili hypoxii nebo pii fyzické zatézi. Mechelovsky (2005)
rozdéluje hodnoty saturace do péti pasem. Pasmo 98 - 95 % hodnoti jako normalni, b&zné
pasmo. Pasmo od 95 - 85 % popisuje jako pasmo, ve kterém se jeSt¢ neobjevuji zadné
ptiznaky, pouze nartsta SF a DF. Pasmo 85 - 75 % se vSak hodnoti jako pasmo, v némz je
zaznamenana lepsi nalada, hovornost, zertovani, vétsi odvaha, komunikativnost, pocit euforie
nebo pocit lehké opilosti. Pasmo 75 - 60 % je charakteristické jiz obtiznym dychanim,
slabosti, pocitem na zvraceni, bolesti hlavy, mravencenim, trubicovym vidénim nebo
neostrym vidénim, horsi koncentraci a schopnosti rozumét mluvené fe¢i nebo navaly horka a
chladu. V pasmu, kde se pohybuje hodnota saturace od 60 % a nize jiz hrozi hypoxické kiece
¢i bezvédomi.

38



2.4.3 Vysokohorské prostiedni a aklimatizace

Macek a Radvansky (2011) zminuji rekreacni turisty a sportovce, ktefi jezdi sportovat do
vyssich nadmotskych vysek od 1500 m n. m. az do 2500 - 3000 m n. m. Tyto vysky jsou
pokladany za prvni zénu a zaroven za sttedni vysSku. Saturace arteridlni krve Oz je vyssi jak
90 % a neni omezeno okysliceni tkani.

Druha zéna, tzv. velké vysky jsou charakteristické 2500 - 5300 m n. m., pti¢emz pro vznik
aklimatizace je uvadéna vyska 2500 m n. m. Saturace vyrazn¢ klesa pod 90 %.

Tteti zona je ptiblizn€ ve vySce nad 5300 m n. m., ktera je povaZzovana za extrémni vysku a
V té€chto urovnich se jiz nelze aklimatizovat. Pokud je organismus dlouhodob¢ vystavovan této
nadmoiské vySce, dochazi k jeho chatrani. Saturace arterialni krve €inila na vrcholu Everestu
pouhych 50 % (West et al., 2007). Macek (2005) dokonce zminuje dobu pieziti ¢lovéka ve
vysce nad 7500 m n. m. a to 5 dni.

Doporucované ¢lenéni nadmotské vysky je vsak podle Dovalila et al. (1999), Springlové
(1999), Suchého a Dovalila (2012) ¢i Wilbera (2004) a dalSich autorti rozdéleno do Ctyt
skupin. Do 800 m n. m. od hladiny mofe je uvadéna kategorie nizka a do 1500 m n. m. se
jedna o stfedni zoénu. V rozmezi od 1500 do 3000 m n. m. je oblast oznaCovana jako vyssi a
vysoka se uziva pro vysky nad 3000 m n. m.

Hlavnim efektem kratkodobého pobytu ve vy$si nadmoiské vysce (1500 - 3000 m n. m.)
muze byt pokles télesné a psychické vykonnosti ¢i poruchy spanku. Pti poklesu vykonnosti
ma velky vliv snizeni VO,max, ktera klesa o 10 % na 1000 m n. m. (Wilmore & Costill,
1999). S timto nazorem se slucuje také Robergs a Roberts (1997), ktefi tvrdi, ze od 1600 m n.
m. je pokles asi 0 9 az 11 % na kazdych 1000 m. Diivodem je sniZzeni pO, V mitochondriich,
coz ma souvislost s funkci transportu elektronovych fetézct, které jsou odpovédné za
uvolnéni energiec (Wilmore & Costill, 1999). Pfi tréninku ve vySce do 2500 m n. m. byva
nejvice postizena vytrvalostni schopnost. Divodem jsou hypobarické podminky, které limituji
oxidativni produkci energie. Naopak sprinty, skoky, vrhy ¢i vykony do 1 min ovlivnény
nejsou. Je to z hlediska uvolnéni energie cestou makroergnich fosfati a glykolytického
systému (Macek & Radvansky, 2011).

Aklimatizace na vy$$i nadmotskou vySku probiha stupfiované a pti kazdém dal§im vystupu
zaina proces od zacatku. Aklimatizace je odlisna vzhledem k individualité jedince. Dal$im
kritériem aklimatizace je rychlost vystupu, dosazend vyska, pfekonany vyskovy rozdil a
zdravotni stav jedince. Je doporucovano nevystupovat rychle ani ptili§ vysoko, neprovadét

anaerobni zatéz a prespavat co nejnize (Macek & Radvansky, 2011).
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Dovalil et al. (2012) rozeznavaji tii faze aklimatizace (akomodace, adaptace, aklimatizace),
které trvaji kolem 20 dni a po nichz dojde ke stabilizaci organizmu. Fédze akomodace trva od 3
do 8 dni a typickym projevem je pokles vykonnosti organismu. Ve fazi adaptace, ktera trva
asi 8 dni, jiz dochazi k metabolickym reakcim na zatéz a vykonnost se zvySuje. Faze
aklimatizace znaci celkové ptizptisobeni organismu a nastava po 16. ¢i 17. dnu pobytu.

Pro vysku 3000 m n. m. ptiblizné plati 2 - 3 dny k aklimatizaci, pfi vysce 4000 m n. m. je
to 3 - 6 dni, pro 5000 m n. m. jiz 2 - 3 tydny a ve vysSce 5300 m n. m. a vyse se jiz ptizpusobit
nelze (Macek & Radvansky, 2011). Jansa et al. (2009) zminuji dobu aklimatizace ve 2000 m
n. m. na pouhych par dni, 3 - 4 tydny jsou potieba ve 3000 m n. m., v 5000 m n. m. se jiz
jedna 0 9 - 10 tydnd a aklimatizace v 6000 m n. m. vyzaduje i nékolik mésic. Dovalil et al.
(2012) tvrdi, ze k uplné aklimatizaci je potfeba minimaln¢ tfi tydnu.

Pfi aklimatizaci na snizeny atmosféricky tlak mize dojit ke zvySeni pulmonalni ventilace,
obsahu Hb v krvi, difuzni kapacité plic, srde¢niho vydeje, kapilarni denzity ¢i bunétné
adaptaci (Trojan et al., 2003). Suchy (2012) zminuje vyznamné zvySeni plicni ventilace u
neaklimatizovanych jedincd, jakozto reakci na hypoxickou hypoxii. Macek a Radvansky
(2011) tvrdi, ze hypoxie stimuluje vyplaveni erytropoetinu, S ¢imz souhlasi Dylevsky (1995),
ktery tvrdi, ze se vice tvofi pii klesajicim tlaku O,. Neya et al. (2005) uvadi, ze vrchol
vyplaveni erytropoetinu nastava v no¢nich hodinach. Kucera a Dylevsky (1999), Havlickova
et al. (2000) a Martin et al. (2001) popisuji stimulaci tvorby erytropoetinu pii pobytu
V hypoxickém prostiedi za vhodnou, nebot’ se jedna o jediny legélni zpiisob jeho zvyseni. Na
jeho zakladé dojde ke zvySeni poCtu erytrocyti, Hb, a tak i vazebné kapacité krve pro O,
Stehlik et al. (2007) tvrdi, Ze je organismus schopen zvysit tvorbu tohoto hormonu jiz po
Sedesati minutach expozice. Znamkou adaptace je také zvySena tvorba erytrocytii, coz znaci
také vice Hb, ktery je vlastnim pfenaseGem O, do tkani. Transportni kapacita je zvySena u
aklimatizovanych osob az o 28 % (Dovalil et al., 1999). Dale se zde fadi zmenSeni prifezu
fibril, zvySeni kapilarizace svalu nebo snizend aktivita enzymli (Macek & Radvansky, 2011).
Macek (2005) uvadi zvySenou ndraznikovou schopnost bikarbonati.

Fyziologické zmény vSak nejsou trvalé, ale pouze docasné a vyhodné mohou byt pro
sportovce béhem prvnich dni po navratu z vysokohorského prostfedi (Macek & Radvansky,
2011). Dovalil et al. (2012) uvadi asi 3 - 4 mésice pietrvavani vétsiny adaptacnich zmén po
skonceni vysokohorské adaptace. Zaroven vsak tvrdi, Ze nejkritictéjsi dny po ptijezdu jsou 2.,
3., 9. a 15. den. Nejvyhodné&jsi je pro sportovce trénovat v niz$i a zit ve vy$s$i nadmoiské
vysce (Macek & Radvansky, 2011). Dovalil et al. (2012) doporucuji vhodnou nadmoiskou
vysku pro ptipravu sportoveti okolo 2000 m. Dovalil et al. (1999), Gore et al. (2001) a Stray-
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Gundersen et al. (2001) se shoduji na optimalni vySce pro ptipravu sportovci mezi 2100 az
2500 mn. m.

Pokud sportovec podava vykon ve vysokohorském prosttedi do 24 hodin od ptichodu,
priznaky horské nemoci vyvolany nejsou. Poté vSak vznikne dehydratace a poruchy spanku.
Pro optimalni adaptaci na vysku je idedlni pobyt v 1500 - 3000 m n. m. Sportovni vykony,
které jsou technické povahy, vyzaduji adaptaci v dobé 10 - 14 dni. Naopak vykony, které jsou
typické rychlostni nebo rychlostné vytrvalostni slozkou vyzaduji 3 tydny (Macek, 2005).

Adaptace na vysokohorské prostiedi je celkova odpovéd’ na hypoxii. Pouhé dychani
hypobarického vzduchu s nizkym pO, po dobu 1 - 2 hodin nebylo potvrzeno, Ze by vedlo
k ¢astecné adaptaci (Macek & Radvansky, 2011).

2.4.4 Akutni horska nemoc

Parciélni tlak O, klesa pii poklesu atmosférického tlaku. Z tohoto diivodu se jiz ve vySce
3000 az 4000 m n. m. u osob, které nejsou aklimatizované, mohou objevit ptiznaky vyskové
nemoci (Trojan et al., 2003). Macek a Radvansky (2011) zminuji jiz vySku od 1500 do 3000
m n. m., kdy se asi u 15 % osob mohou projevit mirnéj$i ptiznaky akutni horské nemoci
(AHN), ve vysce 3000 m vice jak u 20 % osob a ve 3500 m jiz u 40 % osob.

AHN je syndrom, ktery se dostavuje u mnoha osob, které se poprvé dostaly do vysoké
nadmotské vysky. K syndromu dochazi za 8 - 24 hodin po dosazeni vysoké polohy a mutize
trvat 4 - 8 dni. Jiz zminéné piiznaky se mohou zmirnit nebo se jim zabrani, pokud se snizi
alkal6za (Ganong, 2005).

Hlavnimi ptiznaky je ve vySce 2000 m n. m. zpocatku euforie, pozdé&ji ospalost, dusevni 1
télesna unava, bolest hlavy, ztrata chuti k jidlu, zvraceni, zvySena drazdivost nebo nauzea. Po
nékolika hodinach ve vysokohorském prostiedi vSak dochazi ke kulminaci tohoto stavu a po
48 hodinach ptiznaky ubyvaji. Pfi vystupech nad 5500 m n. m. mohou nastoupit kiece
(Macgek, 2005; Trojan et al., 2003). Macek a Radvansky (2011) zmifuje, ze ve vysce 5500 m
n. m. klesa pO, na polovinu, v 8500 m n. m. dokonce na tietinu hodnoty pii moiské hlading.
Ganong (2005) uvadi vysku nad 6100 m n. m., jako vysku, ve které se ztraci védomi a
nastupuje koma. Jedlicka a Keller (2005) uvadi, Ze pii poklesu pO; Vv tepenné krvi na 40 - 50
torrtt se snizi kognitivni funkce. Ztrata védomi nastane pti snizeni pO2 na 30 torri. Podle
Macka a Radvanského (2011) je za pokles mentalni vykonnosti zodpovédna porucha iontové
homeostazy, nebot’ se snizi mnoZstvi O, pro oxidaci glykoézy v mozku. Pfi¢inou je také zména

metabolismu vapniku ¢i porucha metabolismu transmitert a funkce synapsi.

41



Mezi muzi a zenami nebyl zjistén rozdil ve vyskytu AHN (Macek & Radvansky, 2011).
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3 CILE A HYPOTEZY

Hlavnim cilem préce je zhodnoceni odpovédi autonomni kardidlni regulace a saturace krve

kyslikem na kratkodobou normobarickou hypoxii pti spontannim dychéani u zen.

Diléi cile:

1. Analyzovat vliv autonomni kardidIni regulace béhem normobarické hypoxie.

2. Analyzovat dynamiku saturace béhem normobarické hypoxie.

3. Zjistit korelaci mezi arterialni saturaci kyslikem a ukazateli variability srde¢ni
frekvence, maximalni spotiebou kysliku, vitalni kapacitou plic a vybranymi
antropometrickymi ukazateli (FFM, SMM, tuk).

Hypotézy:

Ho1: Hodnoty arterialni saturace kyslikem v hypoxii se v porovnani s klidovym stavem
signifikantné nelisi.

Ho2: Aktivita vagu (Ln HF, Ln RMSSD) se v hypoxii v porovnani s klidovym stavem
signifikantn¢ neméni.

Hos: Hodnota nizkofrekvenéniho pasma HRV (Ln LF) se v hypoxii Vv porovnani

s klidovym stavem signifikantné¢ neméni.

Vyzkumné otazky:

1. Jaky je vztah mezi sympatovagovou balanci a arterialni saturaci kysliku béhem
hypoxické expozice?

2. Ovliviuje hodnota VO,max odpovéd” SpO, béhem hypoxické expozice?

3. Jaky je vztah mezi SpO; a vitalni kapacitou plic béhem hypoxické expozice?

4. Jaky je vztah mezi SpO a vybranymi antropometrickymi ukazateli (FFM, SMM, tuk)?
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4 METODIKA

4.1 Charakteristika testovaného souboru

Testovy soubor tvofilo 30 zen ve v€ku 24,1 + 3,2 let, 0 hmotnosti 60,7 + 8,4 kg a vySce
167 cm + 5,5 cm. Jednalo se o0 vysokoskolské studentky, ve vétSing€ piipadi Fakulty télesné
kultury Univerzity Palackého v Olomouci. Testovy soubor tvotily fyzicky aktivni Zeny
provozujici uréity druh pohybové aktivity na zavodni nebo rekreaéni urovni. Zadna z nich
neuvedla aktualni zdravotni obtize ¢i jiné okolnosti, které by mohly vést k neprovedeni testl
¢i vylouceni jedince ze studie. Testované 0soby byly do vyzkumu ptihlaseny dobrovolné, coz
potvrdily podpisem informovaného souhlasu.

Vyzkum probihal od listopadu roku 2014 a pokracoval do jara roku 2015. Vyzkum byl

schvalen etickou komisi Fakulty télesné kultury Univerzity Palackého v Olomouci.

4.2 Vyzkumny protokol

4.2.1 Lokalizace vyzkumu

Veskerda méfeni byla provadéna v prostorach Fakulty télesné kultury Univerzity Palackého
V Olomouci. Vnitini prostiedi laboratofi byla standardizovana a nachéazela se v nadmoiské

vysce asi 250 m.

4.2.2 Standardizace podminek

Standardizace podminek byla v laboratofich zajiSténa nejen teplotou okolo 22 - 24 °C, ale
také stalou vlhkosti prostfedi. Béhem hypoxie byly eliminovany akustické a vizualni podnéty,
aby probandky nebyly ruSeny a negativné ovlivnény vzhledem k vysledkim. VSechny
ucastnice vyzkumu byly pozddany, aby se minimalné¢ 24 hodin pfed méfenim vyhnuly
namahavé pohybové aktivité, alkoholu, kofeinu a dal§$im omamnym latkdm. Dvé hodiny pted
samotnym meétfenim byly také pozadany, aby vynechaly konzumaci potravin a tekutin, jeZ
maji vliv na ANS. Probandky musely respektovat zaroven obdobi menstrua¢niho cyklu a byla

stanovena doba minimalné dvou tydnli po menstruaci.
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4.2.3 Pribéh vySetieni

Pted samotnym zacatkem testovani, které bylo provedeno ve formé fyzické (na béhacim
pasu) nebo fyzikalni (sniZzeni parcialniho tlaku plynu), byly tGcastnice pozadany o vyplnéni
informovaného souhlasu. Informovany souhlas obsahoval zdkladni informace vztahujici se k
probandce (jméno, datum narozeni, vyska, hmotnost, datum provedeni vySetfeni a podpis) a
taktéz obsahoval mozné piipady a hrozby plynouci z testu. S podpisem se zaroven utvrdily
fakt, Ze nezatajuji Zadné faktory (zdravotni, ¢i jiné), které¢ by podnitily vznik negativnich
disledkt pti testovani. Ugastnice méfeni byly obeznameny s pribéhem testu a faktem, Ze do
sbéru dat vstupuji dobrovolné a testy mohou kdykoliv ukoncit. Sezndmeny byly zaroven
S moznou narocnosti testovani a na zakladé¢ smluvené¢ho gesta signalizuji pfipadné potize,
které daji impulz k okamzitému ukonceni probihajiciho testovani.

Po vyplnéni informovaného souhlasu se testovana osoba nachystala do polohy

provadeéného testu a test po ustaleni hodnoty tepové frekvence zapocal.

4.3 Méreni hypoxie

Pied spusténim testu byla probandka vyzvana, aby lezela po dobu 3 - 5 minut v klidu na
lehatku do doby, nez se ustalily télesné funkce a hodnoty. Vyska byla simulovana
hypoxikatorem MAG-10 (Higher Peak, USA). Celkova doba méteni hypoxie trvala 24 minut
a byla rozd¢€lena do tii fazi. Faze ptipravna trvala 6 minut a zacala 1 minutu po spusténi testu.
V tento moment probandka dychala pokojovy vzduch bez obli¢ejové masky. Po zaznéni
signalu, ktery nastal po 7 minutdch, doSlo k nasazeni oblicejové masky. V tuto chvili
probandka dychala vzduch, ktery odpovida vysce 6200 m n. m. Druha faze byla rozdélena do
dvou 5 minutovych blokii. Po ni nasledovala tteti faze, ve které probandka po zaznéni signalu
zotavovaci faze trvala 6 minut plus 1 minuta po sejmuti masky. Minutové pauzy a 5 minutova
faze pti vystaveni hypoxie slouzily k dosazeni setrvalého stavu jedince. Zjistované hodnoty
(SpO,, SF, DF a EKG) byly nepietrzit¢ zaznamenavany do protokolu po celou dobu testu.
Thned po ukonéeni druhé (hypoxické) fdze byla probandka dotazovana na subjektivni vnimani
expozice hypoxie a méla vybrat jednu ze Ctyf pfedem stanovenych kategorii. Po celkovém
ukonceni méfeni byla probandka dotdzéna na dal$i a doprovodné pocity ¢i vjemy, které se

béhem testovani udaly.
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4.4 Méreni saturace krve kyslikem

SpO; byla métena a zaznamenavana béhem celého hypoxického testu na zakladé pulsniho
oxymetru s bezdratovou technologii bluetooth NONIN Avant 4000 (Nonin Medical,
Minneapolis, MN, USA). Snima¢ byl umistén na prvni ¢lanek ukazovaku pravé ruky a modul
pro transfer udaji byl na pravém zéapésti. Oxymetr mél funkci objektivniho sbéru dat a

zaroven slouzil pro kontrolu pfi probihajicim testu hypoxie z hlediska bezpe¢nosti probandek.

Obrazek 6. Digitalni pulsni oxymetr NONIN Avant 4000

4.5 Analyza variability srde¢ni frekvence

HRYV spole¢né s EKG kiivkou, DF a naslednou SA HRV byly zaznamenavany pomoci
diagnostického softwaru a zafizeni VarCor PF7 (DIMEA Group Olomouc, Ceské republika),
jez umoziuje neinvazivni metodu pro vySetfeni funk¢énosti ANS (Salinger et al., 2004).
VysSetfovaci soustava je sloZena z hrudniho pasu s elektrodami, autonomni jednotky pro
transfer métenych udaji a pfijimace ptipojeného k pocitatové jednotce s originalnim
softwarem vyrobce. Pro SA HRV bylo vyuZito komponent ULF, VLF, LF a HF. Vickova
(2010) uvadi, ze pii téchto frekvencich je hodnocena srde¢ni oscilace a jejich souctem vznika

spektralni vykon (power).
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Obrazek 7. Systém VarCor PF7 pouzivany na vySetfeni kratkodobé variability srde¢ni

frekvence

4.6 Méreni télesného slozeni

Meéfieni télesného slozeni probihalo ve spodnim pradle nebo v obleceni avSak bez ponozek,
aby dochdzelo ke kontaktu podlozky a kiize plosky nohou. Vaha obleCeni byla odectena.
Meéiena byla vyska a na zaklad¢ piistroji In Body 720 (InBody, Seoul, Korea) a Tanita MC-
980 (Tanita Corporation, Tokyo, Japan) celkové télesné slozeni probandky. I pied timto
méfenim byly probandky pozadany o dodrzeni n€kolika zésad (24 hodin nepozit alkohol, 2
hodiny pfed méfenim nejist, neprovadét pohybovou aktivitu, navstivit toaletu apod.), aby

nebyly vystupni hodnoty nikterak zkresleny.

4.7 Méreni maximalni spotieby Kysliku a vitalni kapacity plic

Me¢tfeni VC je neinvazivnim vySetfenim ventilovaného vzduchu dychaci soustavy.
Testovani probihalo pfed méfenim VO,max a to ve stoje. Probandka si vlozila naustek do ust
mezi zuby a nasadila nosni klipsnu, zabranujici ptipadnému nezadoucimu proudéni vzduchu.
Po nejlépe tiech po sobé jdoucich nddesich a vydeSich, nasleduje uplny nadech a tGplnych
vydech. Po tfech opakovanich se vybere nejlepsi ze tii zvladnutych pokusii. VC byla méfena a
zaznamenavana pomoci softwaru Blue Cherry (Geratherm Respiratory, Bad Kissingen,
Germany).

Spiroergometrie byla vyuZita pro zjisténi VO,max a SFmax. Jedna se o dynamicky test, ve

kterém je analyzovana Ve a vyména plynit (Chaloupka, 2003). Maximalni zatéZzovy test
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probihal na bézicim pase Lode Valiant Plus (Lode Holding, Zernikepark, Netherlands). Jeho
cilem je postupné zvySovani zatizeni a vystaveni podminkdm maximalni vyCerpani. Pred
samotnym zahdjenim testovani zvolila probandka vhodné sportovni obleceni a obuv. Test je
sestaven ze 3 minutového bloku, ktery je urcen pro zahfati organismu (3 min rychlosti 7 km-h’
15 0% elevaci. Dale se zvysi rychlost na 8 km-h™a 5 % elevaci po dobu 1 minuty. Nésledujici
kazda minuta testu vede ke zvySeni rychlosti pasu o 2 kmh™ skonstantni elevaci do
maximélni rychlosti pasu 13 km-h™. Po dosaZeni této rychlosti dochazi ke zvySovani elevace
pasu o 2 % kazdou minutu az do vycerpani probandky. Software Blue Cherry (Geratherm
Respiratory, Bad Kissingen, Germany) analyzoval prubézné ventilaci a vyménu plynii co 30 s.
Byla stanovena nésledujici kritéria dosazeni VOj;max: nezvySujici se hodnota VO,max na
zakladé zvySeného pracovniho vykonu, pomér respira¢ni vymény > 1,10 (Shephard a Astrand,
1992) a SFmax vyssi nez 85 % z véku predikovaného vzorce (SFmax = 220 - vék). VO,max
byla v poslednich 30 s testu zaznamendna jako nejvys$s$i. Béhem maximalniho zatéZzového
testu byla neustale zaznamenavana a sledovana odpoveéd’ SF (Polar, Finsko).

Vsechna testovani probéhla na Fakulté télesné kultury za ptitomnosti lékare.
4.8 Statistické zpracovani dat

Data, kterd byla naméfena, byla zpracovana v programu MS Excel 2010. Statistické
zpracovani dat bylo provedeno diky softwaru STATISTICA 12.0 (StatSoft, Tulsa, OK, USA).
Hodnoty tykajici se HRV byly logaritmovany z hlediska normalniho rozlozeni dat
(Kolmogoroviiv-Smirnoviiv test). Vzorec pro vypocet Pearsonova korela¢niho koeficientu (r)
nabyvajici hodnot od -1 do +1 byl vyuzit pro zjisténi klinické vyznamnosti (sila linearni
zéavislosti mezi dvéma veli¢inami). Hladina statistické vyznamnosti byla pro vsSechny

statistické analyzy stanovena na P < 0,05.

Probandky byly ve vysledkové ¢asti rozdéleny podle hodnoty medianu SpO, (73,2 %)
béhem faze hypoxie do dvou skupin. Rezistentni skupina disponovala hodnotami SpO;, > 73,2
% (RS, SpO; v rozmezi 73,2 - 90,9 %, n = 15). Senzitivni skupina naopak disponovala
hodnotami SpO, < 73,2 % (SS, SpO; v rozmezi 56,2 - 73,2 %, n = 15).
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5 VYSLEDKY

5.1 Analyza parametri SpO;, SF, HRV a DF

V nasledujicich podkapitolach jsou prezentovany zmény SpO,, SF, HRV a DF b&hem
vSech fazi experimentu. Konkrétni ¢iselné hodnoty uvedenych parametrli jsou zaznamenany

v Piilohach - Tabulka 1.

5.1.1 Zména hodnoty SpO, béhem experimentu

Hodnota SpO; ve fazi hypoxické expozice signifikantné poklesla u rezistentni i senzitivni
skupiny, jak je mozné vidét na obrazku 8. Signifikantné vyssi pokles SpO, byl zaznamenan u
senzitivni skupiny ve srovnani s rezistentni skupinou. Béhem faze zotaveni vykazovala SpO,

u senzitivni skupiny signifikantné niz§i hodnotu vzhledem k fazi klidové.
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Obrazek 8. Prubéh zmény hodnoty SpO; uvedeny v % ve fazi klidu, hypoxické expozice a

zotaveni

Vysvetlivky: SpO; - saturace krve kyslikem; Klid - klidova faze; Hypoxie - faze hypoxické
expozice; Zotaveni - faze zotaveni; RS - rezistentni skupina; SS - senzitivni skupina; * - P <

0,05
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5.1.2 Zména hodnoty SF béhem experimentu

U obou skupin byl zjistén signifikantni vzestup SF ve fazi hypoxické expozice vzhledem
k fazi klidové. Ve fazi zotaveni se SF u rezistentni i senzitivni skupiny signifikantné snizila

vzhledem k fazi klidové, jak je mozné vidét na obrazku 9.
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Obrazek 9. Pribéh zmény hodnoty SF uvedeny v tepech-min™ ve fazi klidu, hypoxické

expozice a zotaveni

Vysvétlivky: SF - srde¢ni frekvence; Klid - klidova faze; Hypoxie - faze hypoxické expozice;

Zotaveni - faze zotaveni; RS - rezistentni skupina; SS - senzitivni skupina; * - P < 0,05
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5.1.3 Zména hodnot HRV béhem experimentu

Na obrazku 10 Ize vidét signifikantni pokles hodnot pasma LF u obou skupin pii fazi
hypoxické expozice v porovnani s klidovymi hodnotami. Ve fazi zotaveni byly hodnoty Ln

LF u senzitivni skupiny signifikantné vyssi vzhledem ke vstupnim hodnotam.
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Obréazek 10. Priibéh zmény logaritmované hodnoty pasma LF uvedeny v ms® ve fazi klidu,

hypoxické expozice a zotaveni
Vysvétlivky: Ln LF - logaritmus vykonu nizkofrekvenéniho pasma; Klid - klidova faze;

Hypoxie - faze hypoxické expozice; Zotaveni - faze zotaveni; RS - rezistentni skupina; SS -

senzitivni skupina; * - P < 0,05
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Hodnoty Ln HF signifikantn¢ klesly u obou skupin ve fazi hypoxické expozice vzhedem k

fazi klidové, jak je mozné vidét na obrazku 11. Mezi fazi klidovou a fazi zotaveni neni ani u

jedné ze skupin zaznamendn signifikantni rozdil v hodnotach Ln HF.

Ln HF [ms?]
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Obrazek 11. Pribéh zmény logaritmované hodnoty pasma HF uvedeny v ms® ve fazi klidu,

hypoxické expozice a zotaveni

Vysvétlivky: Ln HF - logaritmus vykonu vysokofrekvenéniho pasma; Klid - klidova faze;
Hypoxie - faze hypoxické expozice; Zotaveni - faze zotaveni; RS - rezistentni skupina; SS -

senzitivni skupina; * - P < 0,05
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Na obrazku 12 je zaznamenan signifikantni vzestup Ln LF/HF pii hypoxické expozici ve
srovnani s fazi klidovou pouze u senzitivni skupiny. U senzitivni skupiny zlstal pomér LF/HF
1 po Sminutovém zotaveni signifikantné vysSsi v porovnani s klidovym stavem. U rezistentni

skupiny nedoslo k signifikantnim zménam LF/HF.

Ln LF/HF

Klid Hypoxie Zotaveni

Obrazek 12. Pribéh logaritmované zmény poméeru vykonu komponent LF a HF ve fazi klidu,

hypoxické expozice a zotaveni
Vysvétlivky: Ln LF/HF - logaritmus poméru vykonu nizkofrekvencniho a vysokofrekvenéniho

pasma; Klid - klidova faze; Hypoxie - faze hypoxické expozice; Zotaveni - faze zotaveni; RS

- rezistentni skupina; SS - senzitivni skupina; * - P < 0,05
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Hodnota Ln RMSSD byla v obou skupinach signifikantné nizsi ve fazi hypoxické expozice
vzhledem k fazi klidové, coz znazornuje obrazek 13. Mezi fazi klidovou a fazi zotaveni nebyl

ani u jedné ze skupin zaznamenan signifikantni rozdil.
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Obrazek 13. Pribéh zmény hodnoty Ln RMSSD uvedeny v ms ve fazi klidu, hypoxické

expozice a zotaveni
Vysvétlivky: Ln RMSSD - logaritmus druhé odmocniny praméru ¢tverci odchylek po sobé

nasledujicich RR intervalu; Klid - klidova faze; Hypoxie - faze hypoxické expozice; Zotaveni

- fAze zotaveni; RS - rezistentni skupina; SS - senzitivni skupina; * - P < 0,05

54



5.1.4 Zména hodnot DF béhem experimentu

Ve fazi hypoxické expozice doslo u rezistentni skupiny k signifikantnimu naristu DF ve
srovnani s fazi klidovou. Hodnoty DF byly béhem zotaveni u rezistentni skupiny signifikantné

nizs8i vzhledem k vstupnim hodnotam, jak 1ze vidét na obrazku 14.

Klid Hypoxie Zotaveni

Obrazek 14. Pribsh zmény hodnot DF uvedeny v dechach-min™ ve fazi klidu, hypoxické

expozice a zotaveni

Vysvétlivky. DF - dechova frekvence; Klid - klidova faze; Hypoxie - faze hypoxické expozice;

Zotaveni - faze zotaveni; RS - rezistentni skupina; SS - senzitivni skupina; * - P < 0,05
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5.2 Korelace mezi vybranymi parametry

Z obrazku 15 je patrné, ze mezi ASpO; a VO,max nebyl nalezen signifikantni vztah (r =
0,02; P =0,178).

® r=0.02, P =0.918
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Obrazek 15. Korela¢ni vztah mezi zménou SpO; behem klidové faze a béhem hypoxie a

VO;max (n = 30)

Vysvetlivky: ASpPO, - zména saturace krve kyslikem mezi klidovou fazi a fazi hypoxie;
VO;max - maximalni spotieba kysliku; r - korela¢ni koeficient; P - hladina statistické
vyznamnosti; N - pocCet testovanych osob; ¢erna tecka - rezistentni skupina; bily trojuhelnik -

senzitivni skupina
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Obrazek 16 poukazuje na vztah mezi ASpO; a ALn HF, ktery neni signifikantni (r = 0,33; P =
0,071).

r=0.33, P=0.071 ®
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Obrazek 16. Korela¢ni vztah mezi zménou SpO, a zménou Ln HF béhem klidové faze a

béhem hypoxie (n = 30)

Vysvetlivky: ASpO, - zména saturace krve kyslikem mezi klidovou fazi a fazi hypoxie; ALn
HF - zména logaritmu vykonu vysokofrekvencniho pasma mezi klidovou fazi a fazi hypoxie;
I - korela¢ni koeficient; P - hladina statistické vyznamnosti; n - pocet testovanych osob; ¢erna

tecka - rezistentni skupina; bily trojuhelnik - senzitivni skupina
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Na obrazku 17 je zjevna korelace mezi ASpO, a ALn RMSSD (r = 0,40; P = 0,029), ktera je

signifikantni.
5
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Obrazek 17. Korela¢ni vztah mezi zménou SpO, a zménou Ln RMSSD béhem klidové faze a

béhem hypoxie (nh = 30)

Vysvetlivky: ASpO, - zména saturace krve kyslikem mezi klidovou fazi a fazi hypoxie; ALn
RMSSD - zména logaritmu druhé odmocniny priméru ctverci odchylek po sobé
nasledujicich RR interval mezi klidovou fazi a béhem hypoxie; r - korelacni koeficient; P -
hladina statistické vyznamnosti; n - pocet testovanych osob; Cerna tecka - rezistentni skupina;

bily trojuhelnik - senzitivni skupina

Mezi zménou SpO; a velikosti VC ¢i antropometrickymi ukazateli (FFM, SMM, tuk) nebyl

nalezen signifikantni vztah.
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5.3 Vyjadreni k hypotézam

Hoi: Hodnoty arteridlni saturace kyslikem (SpO;) Vv hypoxii se Vv porovnani s klidovym

stavem signifikantn¢ neli$i.

Béhem hypoxické expozice doslo k signifikantnimu poklesu hodnot SpO; u rezistentni i
senzitivni skupiny.

Z tohoto ditvodu hypotézu Hp; zamitam.

Ho2: Aktivita vagu (Ln HF, Ln RMSSD) se v hypoxii v porovnani s klidovym stavem

signifikantné neméni.

Béhem hypoxie doslo k signifikantnimu snizeni aktivity vagu, kterd je charakterizovana
komponentami Ln HF a Ln RMMSD. Ke sniZeni aktivity vagu do§lo u senzitivni 1 rezistentni
skupiny.

Z tohoto diivodu hypotézu Hp, zamitam.

Hos: Hodnota nizkofrekven¢niho pasma HRV (Ln LF) se v hypoxii v porovnani s klidovym

stavem signifikantné¢ neméni.
Hodnota Ln LF signifikantné klesla u senzitivni i rezistentni skupiny béhem hypoxické

expozice.

Z tohoto diivodu je hypotéza Hoz zamitnuta.
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6 DISKUZE

Studie se zabyva analyzou zmén aktivity ANS vySetfovanou neinvazivni metodou
spektralni analyzy variability srde¢ni frekvence a soucasné odpoveédi SpO, pii vystaveni
organismu normobarické hypoxii. Ve studii se jednalo o jednorazové akutni vystaveni
organismu simulované nadmotské vysce na trovni 6200 m po dobu 10 minut bez piedchozi
adaptace. Vysledky piedkladané prace prokazaly, ze hypoxicka expozice na urovni 6200 m
vyvolala u probandek individudlné variabilni odpovéd’ SpOg, S ¢imz se ztotoziiuji ve svych
studiich autofi Bobyleva et al. (2007), Saito et al. (2005) nebo Zhang et al. (2014). Stejné tak
byly zaznamenany dal$i zmény tykajici se SF a DF ¢i sympatovagové balance.

Béhem vystaveni hypoxie signifikantné poklesla hodnota SpO, (Botek et al., 2015; Kanai
et al., 2001; Mollard et al., 2007) u rezistentni i senzitivni skupiny, pficemz vyssi pokles SpO;

v v

cvvr

hodnoceny jako statisticky vyznamny. Nasledné¢ ve fazi zotaveni byla u senzitivni skupiny
zaznamenana signifikantné nizs$i hodnota SpO, vzhledem ke vstupnim hodnotam. Jak uvadi
fada autor (Ganong, 2005; Langmeier et al., 2009; Suchy, 2012), SpO; je zavisla na mnoha
faktorech. Jedna se o mnozstvi rozpusténého O,, Hb v krvi, afinitu Hb ke O,, vyménu plyni
Vv plicich, priatok krve danou tkani, schopnost krve transportovat O, nebo o pocet Cervenych
krvinek, jez zajistuji transport O,. Vysledkem snizeni SpO, muze byt zvySena aktivace
sympatiku, ktera vede k naristu SF (Bernardi et al., 1998; Hainsworth et al., 2007).

SF signifikantn¢ vzrostla béhem hypoxie. Ke zvySeni SF dochazi z divodu vyrovnavani se
organismu se zvySenou nadmoiskou vyskou. Ganong (2005) uvadi zvyseni SF na zaklad¢
drazdéni autonomni vétve sympatiku. Vzestup SF vSak mohl zpisobit pokles aktivity vagu a
zvySeni aktivity sympatiku (Cornolo et al., 2004; Iwasaki et al., 2006; Povea et al., 2005).
inhibici vagu a pifi vyS$i intenzit¢ zatizeni zvySenou aktivaci sympatiku a produkci
katecholaminti. Zvyseni SF béhem hypoxie popisuji také Botek et al. (2015), Javorka et al.
(2008), Kanai et al. (2001) nebo Roche et al. (2002). Zhang et al. (2014) zaznamenali
zvySujici se SF se soucasné se snizujici SpO2 béhem hypoxické expozice, kterd odpovidala
hodnoté 4000 m n. m. Ke stejnym vysledkim doslo v pfedkladané studii, kde hypoxicka
expozice odpovidala 6200 m n. m. Ve fazi zotaveni se hodnota SF u rezistentni i senzitivni

skupiny signifikantné snizila vzhledem k fazi klidové.
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V predkladané studii bylo dychani béhem vyzkumu spontanni. Zmény DF byly
signifikantné vyssi béhem hypoxie vzhledem ke vstupnim hodnotdm a signifikantné¢ nizsi
béhem zotaveni vzhledem ke vstupnim hodnotdm u rezistentni skupiny. Béhem hypoxie doslo
k narastu DF u rezistentni skupiny z pramérnych 12,4 dechi-min™ na 13,6 dechtrmin™, jak je
uvedeno v Piiloze - Tabulka 1. Nasledn¢ DF klesla u rezistentni skupiny na pramérnych 10,9
dechiirmin™. Bylo dokazano, 7e pokles DF pod 9 dechi-min™ zpisobuje piesun spektralniho
vykonu z pasma HF do pasma LF (Zujova et al, 2004). Pasmo HF je udavano 9 - 24
dechovymi cykly-min'1 (Javorka et al., 2008) a respiracni vliv hraje velkou roli pi1 aktivité a
¢innosti srdce vtomto padsmu. Komponenta HF je povazovana za ukazatele aktivity
parasympatiku, pfedev§im vagu (Stejskal a Salinger, 1996; Vinik & Ziegler, 2007). Naopak
pasmo LF je udavano 2,4 az 9 dechy'min™ (Javorka et al., 2008). Pasmo LF je uréeno
aktivitou baroreceptort, které jsou ovlivnény sympatikem i parasympatikem (Vinik &
Ziegler, 2007). Nicméné dominantné je LF urceno aktivitou sympatiku (Urscino & Magosso,
2003). Spontanni dychani je vhodné udrzovat na trovni nad 9 deché-min™, aby nedochazelo
ke zkresleni vysledkii komponent HF a LF (Zujova et al., 2004). V nasi studii dosahly DF < 9
dechtrmin™ tii Zeny. Opavsky (2002) doporuéuje udrzovat DF na trovni 12 - 15 dechérmin™.

Béhem hypoxické expozice, jakozto stresové situace, doslo na zakladé vysledku ke
zménam aktivity ANS.

K signifikantnimu poklesu logaritmovanych hodnot v pasmu LF béhem hypoxie doSlo u
senzitivni 1 rezistentni skupiny. Ke stejnym vysledkim dospél také Macoun (2015).
Signifikantné¢ vys$i hodnoty LF byly u senzitivni skupiny zaznamendny ve fazi zotaveni
vzhledem ke klidovym hodnotam. Jak jiz bylo vySe zminéno, komponenta LF je uréena
prevazné aktivitou sympatiku, ale také aktivitou baroreceptorit (Urscino & Magosso, 2003;
Vinik & Ziegler, 2007). JelikoZ jsou baroreceptory ovlivnény sympatikem i parasympatikem,
neni mozné povazovat za ukazatel pasma LF pouze sympatikus (Vinik & Ziegler, 2007).
Botek et al. (2015) zaznamenali signifikantni snizeni LF u senzitivni skupiny béhem hypoxie
Vv simulované nadmotské vySce 6200 m.

Taktéz hodnoty Ln HF béhem hypoxické expozice signifikantné klesly. Komponenta HF
poukazuje na aktivitu parasympatiku, vagu (Stejskal a Salinger, 1996; Vinik & Ziegler, 2007).
Ke stejnému vysledku dospéli Botek et al. (2015), Macoun (2015) nebo Zhang et al. (2014).
Zhang et al. (2014) ve studii zaznamenali silny pokles obou hodnot LF i HF s nartstajici
nadmoftskou vySkou. Také dalsi autofi uvadéji pokles LF a HF béhem hypoxie (Bernardi et

al., 1998; Cornolo et al., 2004; Macoun, 2015; Saito et al., 2002; Sevre et al., 2001).
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Pomér LF/HF je index sympatovagové balance nebo odraz sympatickych modulaci (Task
Force, 1996). U senzitivni skupiny byl zaznamenan signifikantni nartst poméru Ln LF/HF
béhem faze hypoxie vzhledem ke vstupnim hodnotam. ZvySeni hodnot naznacuje piesun
sympatovagové rovnovahy na stranu sympatiku, jak popisuje také Kanai et al. (2001). Naopak
u rezistentni skupiny byl zjistén pokles hodnoty Ln LF/HF, ktery vSak nebyl statisticky
vyznamny. V obdobném piipadé zaznamenali Taralov et al. (2015) a Zhang et al. (2014)
taktéz zvySeni poméru LF/HF béhem hypoxické expozice. Mnohem vice byla potlacena
hodnota HF, zc¢ehoz je mozné usoudit piesun sympatovagové rovnovahy na stranu
sympatiku, jak popisuji Zhang et al. (2014). V piedkladané studii je tedy mozné predpokladat,
ze byl u senzitivni skupiny probandek zaznamenan relativni zvySeni aktivity sympatiku.
Dtivodem je vyssi pokles HF a nartist poméru LF/HF pfi hypoxické expozici. Podobnych
vysledkt dosahli Kanai et al. (2001), ktefi zaznamenali pokles hodnot LF a HF, ale zvySeni
poméru LF/HF. Kanai et al. (2001) poukazuji na pievladajici tvrzeni, Ze ve vysokych
nadmotskych vySkach ptevazuje aktivita sympatiku ve srovnani s parasympatikem. Prave
zvySeni poméru LF/HF dle néj poukazuje na ptevladajici roli sympatiku. Nicméné podle fady
autortl (Arai et al., 1989; Perini et al., 1990; Stejskal et al., 2001) je pomér LF/HF, ktery
odpovida ménicimu se poméeru aktivity obou vétvi ANS, v zatézi nepouzitelny. Diivodem je
vyrazna zména vagoveé aktivity, jez ovliviluje jmenovatele 1 Citatele poméru LF/HF (Javorka
et al., 2008).

V nasi studii nebyl prokazan signifikantni vztah (r = 0,33; P = 0,071) mezi ASpO; a
aktivitou vagu reprezentovanou komponentou HF, zatimco pozitivni korelace (r = 0,40; P =
0,029) byla zjisténa mezi ASpO; a aktivitou vagu reprezentovanou komponentou RMSSD.
Zde se vysledky c¢asteéné neshoduji s Macounem (2015), nebot’ v jeho studii byl prokazan
vztah mezi ASpO; a ALn HF. Na druhou stranu doSlo k obdobnému vysledku, nebot’ byl
zaznamenan tésnéjsi vztah mezi ALn RMSSD s ASpO, Vv porovnani s ALn HF. Podle Penttila
et al. (2001) mize byt pficinou tésnéjSiho vztahu vetsi rezistence RMSSD viici zménam DF.
V tomto piipadé se jevi RMSSD jako vhodnéjsi index aktivity vagu nezli index HF.

Ln RMSSD se béhem faze hypoxie signifikantné€ snizilo u rezistentni 1 senzitivni skupiny,
coz znaci sniZzenou aktivitu vagu (Penttila et al., 2001). Na zdkladé¢ zminéného vysledku je
mozné usuzovat skuteCnost, ze vEtSi mira desaturace koreluje s vétsim poklesem aktivity
vagu. Cili probandky, u kterych byl zaznamenan mensi pokles aktivity vagu b&hem vystaveni
hypoxie, budou lépe reagovat na arteridlni desaturaci krve kyslikem vyvolanou hypoxii

(Mazzuero, 2001).
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Mnoho autort (Faulkner et al., 2003; Galeev et al., 2002; Javorka et al., 2008; Reed et al.,
2006; Tonhajzerova et al., 2002) potvrzuje vliv pohlavi na HRV. Poukazuji na zvyraznénou
komponentu HF u chlapct v pubertalnim a adolescentnim veku, nybrz u dospélych jsou jiz
nalezy v HF nejednozna¢né. Neumann et al. (2005) a Ramaekers et al. (1998) nezaznamenali
rozdil v HF, naopak jini autofi (Evans et al., 2001; Fagard, 2001; Kuo et al., 1999) dokonce
ptisli na vyssi hodnoty HF u zen. Niz$i celkovy spektralni vykon, LF a pomér LF/HF byl
zaznamenan u zen. Odlisné vysledky v HRV mezi pohlavimi mtze pravdépodobné zptisobit
rozdilnd télesnd konstituce nebo vé&tsi mnoZstvi tukoveé tkan€ s mensimi metabolickymi
naroky aktivnich tkani. Rozdily mohou byt zplsobeny také hormonalnimi vlivy, pfedevSim
estrogeny (Javorka et al., 2008). Dle Rokyty et al. (2008) je za jeden z nejtypictéjsich
fyziologickych ucinkii estrogenu povazovan zvySujici tonus parasympatiku. Leich et al.
(2003) poukazuji na zvySenou SF a korelaci mezi koncentraci estrogenti a parametry HRV u
zdravych Zen béhem ovulace. Acharya et al. (2006) a Liu et al. (2003) se shoduji na vlivu
reprodukéniho obdobi u zen na zvySenou aktivitu pdsma HF, sniZenou aktivitu pasma LF a
poméru LF/HF. Wadhwa et al. (2008) ve své studii zminuji fakt, Ze menstrua¢ni cyklus u Zen
neni povazovan za ovliviiujici ANS. V nasi studii se vzhledem k vySe zminénym nazorim
n¢kolika autorti pracovalo s zenami, které byly jiz mimo ovula¢ni obdobi, tj. s Zenami, jez
mély cca 14 dni po fazi menstruace. Doslo tedy k vylouceni mozného vlivu menstruacniho
cyklu na HRV.

Mezi ASpO;a VO,max nebyl nalezen vztah (r = 0,02; P = 0,178), jako tomu bylo naopak
ve studii Macouna (2015). Jeho studie poukazuje na zapornou korelaci zmifiovanych
proménnych, kdy probandi s vys$si hodnotou VO,max vykazovali vétsi pokles SpO; béhem
hypoxie vzhledem ke klidovym podminkam. Muzi s nejvyssimi hodnotami VO,max
inklinovali k DF < 9 dechérmin™, tedy k bradypnoe, vzhledem k muZéim s niz§i VOmax, jez
méli DF vyssi. Podle Woorons et al. (2007) muze piipadna hypoventilace vést k vétSimu
poklesu SpO,. Bylo zjiténo, 7e vnasem vyzkumu k DF < 9 dechérmin™ inklinovaly 3
probandky, jejichz hodnota VO,max (46,4; 48,6 a 49,1 ml'kg'l'min'l) nepatiila mezi nejvyssi
ze souboru testovanych. Mizeme se tedy domnivat, Ze u Zen s nejvy$§imi hodnotami VO,max
diky vyssi DF a pravdépodobné dostate¢né Ve nedochazelo k vyraznéjsi desaturaci ve
srovndni s mén¢ trénovanymi Zenami. VySe zminénd domnénka je jednim z moznych divodi,
pro¢ nedoslo ke korelaci mezi ASpO,a VO,max jako u Macouna (2015).

Mezi SpO; a VC ¢i ukazately télesného Slozeni (FFM, SMM a tuk) taktéz nebyl nalezen

signifikantni vztah.
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6.1 Limity prace

Podstatnou limitou prace je nemoznost zhodnoceni ventilaéni odpovédi v hypoxii. Limitou
miize byt dale nizké mnozstvi extrémnich hodnot VO,max, které by mohly ovlivnit piipadnou
korelaci mezi VO,max a SpO,. Na vysledky HRV pii hypoxii mize pusobit také obli¢ejova

maska. Praveé obli¢ejova maska mohla nékterym probandkdm ptisobit nepiijemné pocity a tim

vvvvv

nemusely objevit.
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7 ZAVERY

Cilem predkladané prace bylo zhodnoceni odpovédi autonomni kardidlni regulace a
saturace krve kyslikem na kratkodobou normobarickou hypoxii pfi spontannim dychéani u Zen.

Na zéklad¢ vyzkumu bylo zjisténo, ze vystaveni kratkodobé normobarické hypoxii na
urovni 6200 m n. m. pisobi na organismus zeny jako silny stresovy stimul.

Hodnota SpO, se v prubéhu hypoxické expozice vzhledem ke vstupnim hodnotam
signifikantné snizila.

ANS reaguje na hypoxickou expozici zménami v jeho aktivité. V této studii se jednalo u
senzitivni i rezistentni skupiny probandek o signifikantni snizeni aktivity vagu. Aktivita vagu
byla reprezentovana komponentami HF a RMSSD. Byl zaznamenan pokles logaritmovanych
hodnot LF, reprezentujici aktivitu obou vétvi ANS. Vzestup LF/HF u senzitivni skupiny
poukazuje na relativni zvySeni aktivity sympatiku.

Soucasné byl nalezen vztah (r = 0,40; P = 0,029) mezi aktivitou vagu (Ln RMMSD) a
ASpO; béhem hypoxie. Piekvapivé vsak nebyl nalezen vztah mezi ASpO; a Ln HF béhem
hypoxie pii spontannim dychani.

V nasi studii hodnota VO;max neovlivnila odpovéd’ SpO; béhem hypoxické expozice.

Nebyl zjistén vztah mezi ASpO, a VC nebo antropometrickymi ukazateli (FFM, SMM a
tuk).
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8 SOUHRN

Hlavnim cilem této prace bylo hodnoceni odpovédi autonomni kardidlni regulace a
arterialni saturace kyslikem (SpO) na kratkodobou normobarickou hypoxii odpovidajici 6200
m n. m. Pro vyzkum vlivu hypoxie na organismus Zen byl pouzit hypoxikator MAG-10
(Higher Peak, USA). HRV a SpO; byly testovany vleze Vv klidovych podminkach. Pro jejich
vySetieni byl pouzit pulsni oxymetr s bezdratovou technologii bluetooth Nonin Avant 4000
(Nonin Medical, Minneapolis, MN, USA). Testovany soubor tvofilo 30 Zen ve v€ku 24,1 +
3,2 let, o hmotnosti 60,7 + 8,4 kg a vySce 167 cm + 5,5 cm. Jednalo se o vysokoskolské
studentky, ve vétSiné piipadd Fakulty télesné kultury Univerzity Palackého v Olomouci.
Vyzkum probihal v laboratotich na Fakulté télesné kultury Univerzity Palackého v Olomouci
nachazejicich se v nadmotiské vySce cca 250 m. Béhem vyzkumu bylo zajiSténo
standardizované vnitini prostfedi. Méfeni hypoxie bylo rozd€leno na tii faze. Faze v normoxii
trvala 7 min, druha faze v hypoxii (6200 m) trvala 10 min a tieti faze v normoxii trvala opét 7
min. Pro posouzeni aktivity ANS byla vyuzita spektralni analyza HRV (SA HRV) a to
konkrétng diagnosticky software a zafizeni VarCor PF7 (DIMEA Group Olomouc, Ceské
republika).

Pfistrojem In Body 720 (InBody, Seoul, Korea) a Tanita MC-980 (Tanita Corporation,
Tokyo, Japan) bylo méfeno vesSkeré télesné slozeni a dal$i somatické udaje probandek.
Maximalni spotieba kysliku (VO;max) byla méfena na pfistroji Lode Valiant Plus (Lode
Holding, Zernikepark, Netherlands) se softwarem Blue Cherry (Geratherm Respiratory, Bad
Kissingen, Germany). Tim byla méfena také VC.

Vysledky této studie poukazuji na korelaci mezi ASpO, a Lh RMMSD (r = 0,40; P =
0,029) béhem hypoxické expozice. Mezi ASpO; a Ln HF vztah prokazan piekvapivé nebyl.
Soucasné byl s rostouci nadmoiskou vySkou zaznamenan signifikantni pokles v pasmu LF i
HF. Vzestup LF/HF u senzitivni skupiny poukazuje na relativni zvySeni aktivity sympatiku.

Nebyl zjistén vztah mezi SpO; a zadnym z téchto parametrti: VO,max (r = 0,02; P =
0,918), VC ani antropometrickymi ukazateli (FFM, SMM a tuk).

Vsechny pifedem stanovené hypotézy Ho1, Hoz, Hosz byly zamitnuty.
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9 SUMMARY

The main objective of this thesis was to evaluate the response of autonomic cardiac
regulation and arterial oxygen saturation (SpO;) on short-term exposure to simulated altitude
equal to 6200 m for 10 min in rest. For research of the influence of hypoxia on the female
body was used MAG-10 system (Higher Peak, USA). HRV and SpO, were monitored in
suspine. For their investigation was used pulse oximeter with Bluetooth wireless technology
Nonin Avant 4000 (Nonin Medical, Minneapolis, MN, USA). The test group consisted of 30
women aged 24,1 + 3,2 years and weighing 60,7 + 8,4 kg and height 167 cm £+ 5,5 cm. In
most cases it was students of the Faculty of Physical Culture Palacky University in Olomouc.
The research was conducted in the laboratories of the Faculty of Physical Culture Palacky
University in Olomou located at an altitude of about 250 m. There was standardized internal
environment during research. Hypoxia measurement was divided into three phases. The first
normoxia phase lasted 7 min, the second phase in hypoxia (6200 m) lasted 10 min and the
third phase in normoxia lasted 7 min. We used spectral analysis of HRV (SA HRV) to assess
the ANS activity using diagnostic software and equipment VarCor PF7 (Dimea Group
Olomouc, Ceské4 Republika).

For body composition measurement we used In Body 720 (InBody, Seoul, Korea) and
Tanita MC-980 (Tanita Corporation, Tokyo, Japan). Maximum oxygen uptake (VO,max) was
measured on the device Lode Valiant Plus (Lode Holding, Zernikepark, Netherlands) with
software Blue Cherry (Geratherm Respiratory, Bad Kissingen, Germany). This software was
also used for measurement of VVC.

The results of this study indicate a correlation between ASpO, and Ln RMMSD (r = 0,40;
P = 0,029) during the hypoxic exposure. Between ASpO, and Ln HF a significant relationship
was not found. In hypoxia there was a significant decrease in LF and HF. Increased LF/HF in
sensitive group could be caused by the relative increase in sympathetic activity. There was
found not significant relationship between SpO, and any of the following parameters:

VO,max (r =0,02; P = 0,918), VC or anthropometric indicators (FFM, SMM and fat).

All predetermined hypothesis Ho1, Ho2 and Hoz were rejected.
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11 PRILOHY

Tabulka 1. Hodnoty vybranych ukazatelli ve fazi klidové, hypoxie a zotaveni u rezistentni a

senzitivni skupiny

Hodnota Klid Hypoxie Zotaveni
(jednotka) RS SS RS SS RS SS

SpO- (%) 98,3+08 98,3+ 0,9 76,5+ 48 654+44 96,9+2,6 95,6424
SF (1'min’™) 69,1 +12,5 654+103 82,5+13,8 84,5+ 14,0 63,9+10,4 61,1 +10,0
DF (1-min™) 124429 11,9424 13,7 £34 12,8436 11,0 £2,1 10,8+2,7
LF (ms?) 1127,0 £1839,8  877,9+1500,8 733,5+1788,0  268,1 £232,9 1240,5+ 1604,2  1299,6 + 1760,6
HF (ms”) 12456 £954,8 18653 +1937,6 703,5 £649,0  609,5+£669,7 17302 £1161,1 1612,7+1999,5
RMSSD (ms) 54,6+23,2 63,6 +36,6 32,7+22,6 29,3+21,7 67,3+28,1 63,9+36,0
Ln LF (ms?) 6,0+ 1,4 5815 49+18 52+10 6,5+1.2 64 +13

Ln HF (ms?) 6,8 +0,8 7,0+1,2 59 1,3 5417 72 08 6,8+1,2

Ln RMSSD (ms) 3,9 £05 40+06 33+07 31408 41405 40406

Ln LF/HF 0,8+ 1,3 1216 10+13 02415 07411 0415

Vysvetlivky: SpO, - nasyceni krve kyslikem; SF - srde¢ni frekvence; DF - dechova frekvence;

LF - nizkofrekvencni pasmo; HF - vysokofrekvenéni pasmo; RMSSD - druhd odmocnina

priméru ¢tverci odchylek po sobé nasledujicich RR intervali; LF/HF - pomér vykonu

komponent LF a HF; Ln LF - logaritmovana hodnota LF; Ln HF - logaritmovana hodnota HF;
Ln RMSSD - logaritmovana hodnota RMSSD; Ln LF/HF - logaritmovand hodnota LF/HF;

Klid - faze klidova; Hypoxie - faze hypoxie; Zotaveni - faze zotaveni; RS - rezistentni

skupina; SS - senzitivni skupina
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