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1 UVOD

Predkladand diplomové prace patii do nékolika vyzkumt, které se zabyvaji vlivem
intermitentni hypoxické expozice na autonomni nervovy systém. Prace mlze byt zajimava
tim, Ze vjednom vyzkumu bylo simulovano 5 riznych nadmoiskych vysek ve formé
intermitentni hypoxické expozice a u kazdé vysky byl sledovan vliv na aktivitu vagu. Nové
poznatky mezi vySkami mohou vést k rozsifeni a ucelnému vedeni tréninku ve vSech
sportovnich odvétvich.

Lidé se snazi uz od nepaméti zlep$it sviij sportovni vykon. Trenéfi trénuji své svéfence
tak, ze se stale pokousi posunout jejich vykonnost na co nejvyssi troven. A proto poslednich
n¢kolik let sportovci trénuji a odpocivaji v riznych nadmotskych vyskach. Prvni poznatky
Z tohoto odvétvi souvisi s vysokohorskou turistikou a horolezectvim. Prvnim autorem, ktery
se zabyval vysokohorskou turistikou, byl uz v roce 1878 fyziolog Bert (Holman, 1994). Po
Bertovi nésledovaly vyzkumy sovétskych atletdi, vyzkumy horolezcii a v neposledni tadé
Olympijské hry v Mexiku roku 1968. Zde fyziologové Reindell a Saltin zaznamenali do té
doby nejvyssi pokrok. Diky témto pokrokdm sportovci cestovali za nadmotskou vyskou.
Protoze v dtsledku hledani vhodnych nadmotskych vysek, dochazi k velkym ztratdm casu a
penéz nejen sportovce, vznikly specidlné ptipravované pristroje. Pfistroje simuluji bud’
vysoké nadmotské vysky, nebo naopak prostfedi s nizkou nadmotskou vySkou. Toho
vyuzivaji sportovci v riznych tréninkovych metodach. Sportovci do svého tréninku zahrnuji
bud’ pobyt ve vysokohorském prostiedi, ktery také nazyvdme hypobarickou hypoxii, nebo
simuluji nadmotskou vySku vdechovanim vzduchu s niz§im obsahem kysliku. Simulovanou

nadmotskou vysku nazyvame normobaricka hypoxie.



Kombinaci nadmotské vysky s odpocinkem vznikd IHT/IHE, ktery Levine (2002)
popisuje jako ,,pferuiované vyuzivani normobarické & hypobarické hypoxie. Ugelem je vyvolani
klicovych adaptaci na vysokohorské prostiedi, které vede ke zlepSeni sportovni vykonnosti na
urovni mote®. Presnéji lze fict, ze IHT/IHE spociva v prerusovaném zat¢zovani, kde se faze
hypoxie trvajici 5-7 min stfidaji s normoxii vétSinou v poméru 1:1 nebo 1:2. Celkovy pocet
opakovani je razny, celkova délka vSak neptesahuje 90 min. Pro metodu IHT/IHE se nejcasté&ji
pouziva hypoxickych zatizeni odpovidajicich 6000m. I piesto, ze IHT/IHE wvznikl podle
Serebrovskaya (2002) jiz v Sovétském svazu, neexistuje dodnes jednozna¢ny nazor na jeho vliv a
otazky na zvySeni vykonnosti jsou velice diskutabilni. Existuje fada studii, které potvrzuji zvyseni
vykonu, a také existuje fada studii, které toto tvrzeni vyvraceji (Rodriguez, Truijens, Townsend,
Stray-Gundersen, Gore & Levine, 2007). Autofi, kteti zlepSeni vysledki potvrdili, stale zkoumaji
idealni poméry jednotlivych proménnych a popt. co nejefektivnéjsi zatéz. Stale totiz neexistuje
jednoznacny model, ktery by u sportovci vyvolal jednoznacné reakce.

Utinky hypoxické zatéze jsou u kazdého &lovéka jiné, to nam ukazuje HRV, ktera je
ukazatelem aktivity ANS. ANS se stara o zachovani stalych podminek uvnitf organismu
ovladanim veskerych vnitfnich organu a tkani. To vSe ve spolupraci S dal$imi systémy
(kardiovaskularni, endokrinni, imunitni). Ke zménam v organismu dochazi vlivem nedostatku
kysliku. Pokud nastava naruSeni homeostazy ANS, zacina se projevovat jeji aktivita. Pfi zméné
aktivity ANS dochazi ke zménam srdecniho rytmu, coZz muzeme vidét na variabilité¢ srdecni
frekvence. MozZnosti sledovani HRV je n¢kolik, pro na§ vyzkum byla vyuzita spektralni analyza.
SA HRV zpristupniuje informace o puisobeni ANS na srdce, a také velikosti rozdilu mezi po
sob¢ jdoucimi R — R intervaly (Stejskal, 1996).

Sledovani reakci organismu pomoci SA HRV umoziuje sledovat zmény IHT/IHE,
jeho piipadné adaptace a rychlost nésledné regenerace.

Vyzkum IHT/IHE byl sloZzen do podoby dvanécti intervali. Kdy se stfidala hypoxie

S normoxii v poméru 1:1 kazdych 6 minut u deseti lidi. Kazdy jedinec se zacastnil vyzkumu
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5x za sebou. Ctyfi méfeni piedstavovaly riizné simulované nadmoiské vysky, paté méfeni
bylo kontrolni. Potadi simulovanych vySek bylo vybrano nahodné. Cilem vyzkumu bylo
zkoumani reakce organismu na zatizeni v podob¢ riznych nadmoiskych vysek. Metoda SA
HRYV umoznila vybrat komponenta HF, takze mym tkolem bylo zjistit, jak na danou zatéz
organismus reaguje pomoci vagu. Vysledky byly statisticky zpracovany a doplnény o

subjektivni pocity probandu.
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2 SYNTEZA POZNATKU

Protoze se prace bude zabyvat vliv intermitentni hypoxické expozice na vagus, je
potfeba zminit zakladni funkce ANS, kardiovaskularniho systému a dychani. Také je dulezité

popsat vysokohorské prostiedi, co je hypoxie a vyuzivana metoda pro HRV.

2.1 Autonomni nervovy systém

Zakladni funkci autonomniho nervového systému je fizeni ¢innosti vnitfnich organd.
Tento systém ovlada srdce, Zlazy, hladké svalstvo a je v naprosté vétsSing€ jeho Cinnosti vuli
neovlivnitelny. ANS se skldda ze dvou oddilti — sympatického a parasympatického a odpoveéd’
obou oddild byva ve vétsing pripadl protichidna (Obrazek 1). Oba oddily jsou vsSak v urcité
funk¢ni rovnovaze, v konkrétnich situacich vSak muze néktera ze slozek prevazovat. Za
klidovych podminek, zejména u sportovcl, je v pfevaze systém parasympaticky. Pfi
pohybové aktivité pirevlada aktivita sympatiku se zvySenou tvorbou a vyplavovanim
katecholaminli z dfen€ nadledvin. Katecholaminy jsou uvoliiovany nejen pii zatézi fyzicke,
ale i psychické (Cihak, 1997).

ANS se podili na homeostdze organismu a citlivé reaguje na veskerou psychickou a
somatickou aktivitu. Ve spolupraci s endokrinnim a imunitnim systémem koordinuje a

piizplsobuje reakce organismu na rtizné vnitini a vnéjsi podnéty (Opavsky, 2003).
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2.1.1. Sympatikus

Jadra (nebo také téla nervovych bunck) sympatiku jsou ulozena v hrudnich a
bedernich segmentech michy. Sympatikus také nazyvame thorakolumbarnim oddilem ANS.
Axony téchto neuronl (t€Z nazyvana pregangliovd vldkna) jdou z centralniho nervového
systému pfednimi kofeny a prostfednictvim rami communicantes albi hrudnich a bedernich
nervi. Ganglia sympatického systému vytvareji paravertebralni feté¢zce a pletené umisténé
pobliz utrob. Chemickym medidtorem postgangliovych vlaken je norepinefrin, ktery je také

produkovén dfeni nadledvin (Cihdk, 1997).

2.1.2. Parasympatikus

Jadra parasympatiku se nachéazi v prodlouzené mise, stfednim mozku a v kiizové
oblasti michy. Pregangliova vlakna téchto neurond jsou soucasti hlavovych nervu (111, V11, IX]
X) a také druhého, tfetiho a ¢tvrtého sakralniho kofene michy. Proto je parasympaticky
systém téz nazyvan kraniosakralnim oddilem autonomniho systému.

Druhy neuron parasympatiku nachdzime v gangliich, kterd jsou mensi neZ ganglia
sympatickd, a je vzdy umistén v té€sné blizkosti nebo ptimo uvniti efektorovych organti. Tyto
neurony se obvykle nachdzeji ve sténach organii (napt. Zaludku a stfev) a v tomto piipadé
pregangliova vlakna vstupuji do organt a vytvareji zde synapse S druhym neuronem série.

Chemickym medidtorem uvoliiovanym pre- a postgangliovymi nervovymi

zakonCenimi parasympatiku je acetylcholin (Junqueira, Carneiro, Kelley, 1992).
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2.1.3 Rozdily mezi sympatikem a parasympatikem

Pfi porovnavani aktivace sympatiku a parasympatiku zjistime, ze sympatikus zac¢ina
byt aktivovan hned zpocatku. Proto se podili na celkové aktivaci organismu. Sympatikus se
podili na zrychleni srde¢ni frekvence, zvySeni krevniho tlaku, rozsifeni koronarnich tepen,
bronchti a tlumeni travici ¢innosti. Parasympatikus pracuje opacné oproti sympatiku.
Zajistuje zpomaleni srde¢ni Cinnosti, snizeni krevniho tlaku, zuZeni koronarnich tepen a
zvyseni &innosti traviciho systému (Cihdk, 1997). Jak budou pusobit proti sobé, a ktera
aktivita bude pfevazovat, to zdlezi na aktudlni situaci. Konec¢ny ucinek sympatiku a
parasympatiku zajistuje funkéni stav efektoru, do které¢ho jsou vysilany nervové vzruchy.
Toto vysilani spole¢né s tvorbou vzrucht se oznacuje tonem autonomniho nervového nervstva
a aktivita je ovlivilovana jak vzruchy z CNS, tak hormony (Trojan, 1999).

Informace ptenasi ze sympatiku a parasympatiku chemické synapse. Javorka (2008)
popisuje nastup a doznivani sympatiku jako pomaly déj, oproti tomu parasympatikus probiha
na vyssi frekvenci. Acetylcholin (parasympatikus) se rychle tvofi, uvoliuje i inaktivuje
acetylcholinestrazou, ktera se ve velkém mnozstvi nachazi v blizkosti bunék SA-uzlu se
spontanni aktivitou. Javorka (2008) také popisuje, ze jeho ucinek dozniva v pribéhu 1,5-2
vtetin, coz odpovida pienosu rytmickych impulst do frekvence 0,5-0,7 Hz. Mazeme fict, Ze
vliv parasympatiku je rychly, zhruba jako jeden tider srdce. Jak rychle vznika, tak rychle také
dozniva. Proto zabezpecuje okamzitou — tzv. ,,beat-to-beat” regulaci Cinnosti srdce. Stimulaci
sympatickych nervovych vlaken, oproti parasympatickym, se frekvence a kontraktilita srdce
zaCnou zvySovat az po latentnim obdobi jedné az tii sekund. Rovnovazna troven nastoupi
pozdéji, zhruba po 30s. Po skonceni piisobeni stimulu je navrat na pivodni hodnoty mnohem

pomalej$i nez nastup stimulace, coz souvisi s relativné pomalym mechanismem noradrenalinu

(Javorka, 2008).

14



2.2 Kardiovaskularni systém

Kardiovaskularni systém se skladd ze dvou oddili. Prvni oddil je centralni (srdce) a
druhy je periferni (krevni cévy). Ukolem téchto oddilti je zasobovat tkané kyslikem, Zivinami
a hormony v souladu s tkdnovymi potfebami a odvadét odpadni produkty latkové pfemény z

tkani. Mimo jiné kardiovaskularni systém se podili na udrzovani télesné teploty.

2.2.1 Srdce

Srdce je duty svalovy organ, ktery rytmickymi stahy pfeCerpava krev a pohani ji
obéhovym systémem. Produkuje téZ hormon nazyvany atridlni natriureticky faktor. Sklada se
ze 4 dutin odd¢lenych tak, ze 1 predsin (atrium) a 1 komora (ventriculus) tvoii pravou, resp.
levou polovinu srdce. Sténa srdce je tvofena tfemi tunikami: vnitini neboli endokardem,
sttedni ¢ili myokardem a tunikou zevni, zvanou téz perikard. Srdce obsahuje fibroézni
centralni oblast, srde¢ni skelet, ktery slouzi jako vychodisko chlopni a misto zac¢atku a uponu
kardiomyocytl (Silbernagl & Despopulos, 2004).

Srdce se podili na dvou télnich obé&zich. Leva komora vypuzuje krev tepnami velkého
(systémového) obéhu do téla. Zilami je krev sbirana zpét do srdce a pravou komorou vychazi
ze srdce do plicniho (malého) ob€hu a z plicniho obéhu je krev odvadéna do levého srdce.

Oba ob¢hy jsou zapojeny do série (Silbernagl & Despopulos, 2004).

2.2.1.1 Prevodni systém srdecni

Zajistuje funkci srdce jako pumpy a jde o soubor zvlastnich bunék, které tvoii a vedou

vzruchy. Vedenim vzruchu siti pfevodniho systému dochazi k podrazdéni okolnich svalovych
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bun¢k a zméné jejich elektrického napéti. Vzruchy jsou tvofeny V sinoatridlnim uzlu, ktery je
umistén v pravé sini v blizkosti vyuasténi dutych Zzil. Poté pfechazi do atrioventrikulédrniho uzlu
Vv pravé sini, kde je pfevadén vzruch ze sin¢ do komory. Zde je rychlost pfevodu vzruchu
nejpomalejsi. Zdrzeni, které tak vznikd, umoziuje efektivni stah sini a soucasné chrani
komoru pted pfili§ vysokou frekvenci vzruchii ptichazejicich za urcitych okolnosti ze sini.
V septu, mezi atriem a ventrikulem, je Hisav svazek, ktery je rozdélen na pravé a levé
Tawerovo raménko. Zramének pokracuje vzruch do myokardu komor a je zakoncen

Purkynovymi vlakny (Silbernagl & Despopulos, 2004).

2.2.1.2 Srdeéni revoluce

Srde¢ni cyklus (revoluce) popisuje pravidelné stiidani systoly (stah myokardu) s fazi
napinaci, vypuzovaci, a diastoly (uvolnéni myokardu) s fazi relaxaéni a plnici. Na konci
diastoly komor se depolarizuje sinusovy uzel (misto zacatku viny P na EKG), siné se
kontrahuji a hned potom se aktivuji komory (QRS v EKG). Nitrokomorovy tlak zacina
stoupat a prevysi tlak v sinich, takze se uzaviou cipaté chlopné, a tim konci diastola a za¢ina
systola (Silbernagl & Despopulos, 2004).

Pt1 napinaci fazi se komory kontrahuji (I. srde¢ni ozva) a nitrokomorovy tlak rychle
stoupa. Po dosazeni tlaku v komote 10,66 kPa je piekroCen tlak v aorté¢ a jsou otevieny
polomésicité chlopné. Timto navazuje vypuzovaci faze, pti které tlak stoupé az na 15,99 kPa.
Sila proudu krve na za¢atku aorty stoupd na maximum, poté podrazdéni ustupuje (T v EKG).
Nitrokomorovy tlak klesa, az se uzaviou polomésicité chlopné (II. Srdecni ozva), a zacina
relaxacni faze diastoly. Pfi této fazi nitrokomorovy tlak prudce klesa a tlak v sinich stoupa,
takze se cipaté chlopné oteviraji. Nasleduje faze plnéni, kdy krev tece ze sini do komor.

Z pocatku velmi rychle, pak se zpomaluje a sin€ se kontrahuji.
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2.2.1.3 Rizeni srdeéni ¢innosti

Nekolikastupiiovy regulacni systém zajistuje pravidelnost rytmu, ndslednost systol a
diastol sini a komor a schopnost ptizplisobit se potfebam organizmu. Regulacni systémy srdce

muzeme rozd€lit na nervové, humoralni a celularni.

2.2.1.3.1 Nervova regulace

Nervova centra jsou umisténa v prodlouzené miSe a v mostu pasobi na srdce

prostiednictvim sympatickych a parasympatickych nervi.

Parasympatické nervy ptichdzeji k srdci jako rr. cardiaci n. vagi. Tato pregangliova
vlakna jdou do pravé predsiné a koncentruji se v sinoatridlnim uzlu. Sympatické nervy
ptichédzeji k srdci jako nn. cardiaci z postrannich rohti hornich hrudnich segmentii miSnich
pfes ganglia trunci sympatici v kréni a horni hrudni oblasti (zejména ganglion stellatum). Na
rozdil od parasympatickych jsou vSak sympatickd zakonceni rozloZena po celém srdci
prakticky rovnomérné. To znamena, Ze predsiné jsou pod vlivem sympatického 1
parasympatického nervstva, zatimco komory jen sympatického (Junqueira, Carneiro, Kelley,

1992).

2.2.1.3.2 Humoralni regulace

Jiz v dobé embryondalniho vyvoje v srdecnich bunikach vznikaji receptory, které pak
reaguji s katecholaminy a acetylcholinem. Receptory (adrenergni beta) reaguji s adrenalinem

a noradrenalinem a vyvolavaji stejnou odpoveéd jako podrazdéni sympatiku.
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Pro katecholaminy jsou to tzv. adrenergni receptory beta, které reaguji pfimo na
noradrenalin i adrenalin. Jejich stimulace vyvolava stejnou odpovéd jako podrazdéni

sympatiku (Silbernagl & Despopulos, 2004).

2.2.1.3.3 Celularni regulace

Vedle centralnich regula¢nich mechanismti ma srdce je$té jeden zcela autonomni
regulacni systém svého vykonu zalozeny na celularni tirovni. Jde o Starlingliv zakon, podle
kterého je srdeni prace umeérna jeho diastolické naplni — tzv. heterometrickd regulace

srde¢niho vydeje (Junqueira, Carneiro, Kelley, 1992).

2.2.1.4 Elektrokardiogram (EKG)

EKG patii do neinvazivnich metod, které se nejvice vyuzivaji ve sportovnim odvétvi.
Vyuzivaji se pfedev§im za ucelem zjisténi vlivu nebo velikosti tréninkového zatizeni
(relaxace). EKG nam muze zobrazovat potencialové rozdily pii podrazdéni srdce a mize nas
informovat jak o poloze srdce, tak o tepové frekvenci, rytmu, piivodu a Sifeni vzruchli. EKG

potencialy vznikaji pfi ¢astecné podrazdénych a nepodrazdénych myokardech.

»Pomoci koncetinovych a hrudnich svodi mizeme zobrazit ¢asovy pribéh EKG
sumac¢niho vektoru pfepsaného na rovinu svodi. Svod paralelni k sumacnimu vektoru
vykazuje nejvétsi vychylku (kmit R, 1-2 mV). Svod kolmy k paralelnimu nevykazuje

vychylku zadnou. Na kiivce EKG pak rozeznavame jako viny a kmity, které jdou nahoru a
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doli. Mezi nimi lezi useky, které s vlnami tvofi intervaly. Vlna P pfedstavuje depolarizaci
sini, depolarizace neni vidét. Kmity QRS pfedstavuji depolarizaci komor a vlna T jejich
repolarizaci. Protoze dé&je jsou protichidné, tak ma vina T stejny smér jako kmit R (za

normalnich podminek)“ (Silbernagl & Despopulos, 2004, 196).

2.2.2 Krevni tlak

Krevni tlak (TK) je tlak krve v tepnach systémového obéhu. Behem vypuzovaci faze
systoly tlak v aorté stoupa az na maximum (hodnota systolického tlaku) a béhem napinaci
faze systoly, klesa tlak v aort¢ na minimum. CoZ je nazyvano hodnotou diastolického tlaku.
Rozdil maxima a minima je tlakov4d amplituda, kterd je funkci tepového objemu (SV) a

comlpiance arterii (objemova roztazitelnost arterii) (Silbernagl & Despopulos, 2004).

Normalni krevni tlak diastoly je 60-90 mm Hg a systoly 100-140 mm Hg. S vékem
stoupd. Hypotenzi nazyvadme pfiliS nizky tlak a hypertenzi pfili§ vysoky. Optimélné

regulovany krevni tlak je nezbytny pro zasobovani tkani.

2.2.3 Regulace krevniho obéhu

Ukolem regulace je prokrvovani vSech organil 1 za ménicich se podminek. Tzn., Ze je

dalezité udrzet homeostazu, zajiSténi minimalniho prokrveni vSech organa a krevni proud
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musi byt prerozdélovan do prave aktivnich organti. To vSe zafizuje mistni a centrdlni fizeni

krevniho obéhu.

2.2.3.1 Mistni Fizeni krevniho obéhu

Mistni fizeni krevniho ob&hu, aké nazyvano autoregulace a ma dvé zakladni funkce.
Prvni slouzi kudrzeni prokrvenosti organti pii proménlivém krevnim tlaku. Druha
ptizptsobuje prokrveni aktivité, tj. zménam metabolismu organii. Autoregulace je fizena bud’
hormonalng, nebo nervoveé. Hormondlni fizeni vedou vazoaktivni hormony, které ptisobi
pifimo na svalovinu cév nebo lokalné uvoliuji vazoaktivni latky (napf. NO, endotelin).
Nervové prokrveni se zaméfuje na malé artérie a vétsi arterioly a jejich regulaci zilniho

navratu k srdci. To zajistuje pfedev§im sympatikus. (Silbernagl & Despopulos, 2004).

2.2.3.2 Centralni Fizeni krevniho obéhu

Nachézi se v prodlouzené mise a mostu a dostava informace z receptorit krevniho
ob&hu. Receptory jsou z vysokotlakého a nizkotlakého systému a méfi arterialni krevni tlak,
tepovou frekvenci, plnici tlak v nizkotlakém systému. Po stranich centra se nachdzi
presorickd oblast, jejiz neurony vysilaji sympatikem impulzy k srdci a cévam. Centralni fizeni

pusobi tedy stimulacné na srdce a vazokonstrikéné€ na cévy.

20



2. 3 Variabilita srde¢ni frekvence

Variabilita srde¢ni frekvence, téZ nazyvana Heart rate variability (HVR), je pojem,
ktery vznikl pro oscilace intervald mezi po sob¢ nasledujicimi stahy (R — R intervaly na EKG

ktivce ) (Salinger & Stejskal, 1996).

Vime, ze SF neni pravidelna. Pokazdé se, byt jen nepatrné, intervaly mezi
jednotlivymi systolami méni. Proto mizeme fict, ze HRV je zména ¢asovych intervalti mezi
jednotlivymi srde¢nimi stahy, coZ je plné€ kontrolovano ANS (sympatikus a parasympatikus),
ktery tidi odpovédi na fadu zevnich i vnitinich podnétii a zajist'uje tak integritu organismu.
Porucha rovnovahy mezi sympatikem a parasympatikem vyznamné ovlivituje vznik a progresi
kardiovaskularnich a metabolickych onemocnéni. HRV tak mutze Casné¢ a velmi citlivé
reagovat na prechod mezi zdravim a nemoci (Frana, Souc¢ek & kol., 2005; Jovanov, 2005;

Matzner, 2003).

Variabilitu srde¢ni ¢innosti zname jiz z 18. stoleti, jen ji aZ do 20. stoleti nebyl
ptikladan velky vyznam. Do té doby byla totiz brana jen jako nic nefikajici kolisani srde¢ni
frekvence, zavislé na dychdni a nazyvané srdeni arytmie. Prvni zminku o klinickém
vyznamu HRV popsali roku 1965 Hon a Largo ve své praci, kdyz se snazili piedejit
poskozeni plodu zménami frekvence zménami jeji variability. Vime, Ze srde¢ni rytmus je do
znaéné miry pod kontrolou ANS, kde pievazuje za klidovych podminek tonus vagu. Clovék
ale Zije v nestalych podminkach, proto u variability miZeme sledovat vnéjsi a vnitini podnéty,
které ovliviiuji vykonové spektrum. Za vnitini podnéty povazujeme vék a zdravotni stav.
Mezi vngjs$i podnéty patii télesné a psychické zatizeni, zména polohy téla, denni doba a
klimatické vlivy (Ahamed et al., 2008; Opavsky, 2002). Proto je HRV vyuzivana nejen

vV medicingé, ale 1 ve sportu. V posledni dobé se zameéfuje nejvice na vyzkum
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kardiovaskularniho systému. Kardiovaskularni systém vykazuje prvky k udrzeni stability SF,
krevniho tlaku a jinych organt, které reaguji na dané vné&jsi a vnitini vlivy. Podle Frana,
Rihagek, Bartosikova & Fratiova (2005) je vysoka HRV znakem dobré adaptability systému,

snizena HRV byva naopak zndmkou poruseni adaptability.

2.3.1 Vliv vnitinich a vnéjSich faktoru na variabilitu srde¢ni frekvence

Jak uz bylo zminéno, existuje mnoho faktort, které ovliviiuji HRV, a proto bychom na

né méli vzdy brat ohled.

a) Dychani — jako hlavni komponenta HRV je dechova sinusova arytmie. Aby se

predeslo Spatnym vysledkiim, mélo by byt vZzdy zohlednéné dychani.

b) Vliv prostiedi — jakakoliv zména prostiedi (psychicka, fyzickd) vyznamné ovliviiuje

HVR. Tyto zmény zajiSt'uji pokles parasympatiku a zvySeni sympatiku.

¢) Vék — Frana (2005) popisuje ve své praci zavislost HVR na véku. HRV se
vyznamné sniZuje se zvysSujicim se veékem, ato jak vleze, tak ive vzptimené poloze. V
prvnim mésici zivota HRV klesd, pak se do 6. mésice zvySuje. V predskolnim a Skolnim veku
se HRV stéle zvySuje a maxima dosahuje v puberté. V dospélosti HRV klesa postupné s

rostoucim vekem (Javorka, 1999; Tonhajzerova & Javorka, 2000).

d) Vliv pohlavi — Frana (2005) také popisuje vliv mezi pohlavim, kdy HRV je nizsi u
7en oproti muzim. Zeny maji téZ zvysenou tepovou frekvenci. Celkové je u Zen sniZena
celkovd HRV, nejednoznacné jsou rozdily v HF parametrech. Pohlavni rozdily po 50. roce

zivota pozvolna mizi.
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e) Psychicky vliv — N¢kolik studii zaznamenalo vzestup aktivity sympatiku a zaroven

pokles aktivity parasympatiku v dob¢ puisobiciho stresoru (Javorka et al., 2008).

f) Vliv télesné teploty — teploty povrchu téla (kiize) i centralni teploty ovliviiuji HRV.
Pti vzestupu telesné teploty se zvysi vazodilatace, télesné teplo jde z vnitinich organti ven a
klesa celkovy spektralni vykon, hlavni je pokles HF slozky. To vS§e vede ke snizeni aktivity

vagu a zesileni sympatiku piisobiciho na srdce (Javorka et al., 2008).

2.3.2 Zaznam variability srde¢ni frekvence

Variabilita je zaznamenavana tak, ze meéfime vzdalenost mezi dvéma po sob¢ jdoucimi
normalnimi stahy. Nejvice se vyuziva rozdil mezi intervaly R - R, ktery jde do frekven¢nich
hodnot a vznika vykonové spektrum. Vyslednici HRV je ¢asové zobrazeni pribéhu SF na
obrazovce pocitace ve formé sloupcového grafu. Jeden sloupec vzdy reprezentuje jeden
srdeCni stah. HRV lze charakterizovat tzv. €asovou analyzou nebo spektralni/frekvencni
analyzou (Stejskal & Salinger, 1996). HRV je ve vétSing pripadech métena kratkymi intervaly

(doba trvani Smin), ale mize byt métena i po dobu 24 hodin.

2.3.2 Hodnoty variability srdecni frekvence

Metody hodnoceni HVR mutizeme rozdélit na kratkodobé (od nékolika minut do jedné

hodiny) a dlouhodobé meéteni (doba trvani kolem 24 hodin). Obé tyto metody lze rozdélit do
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tii zakladnich kategorii: jednoduchd metoda, metoda ¢asova a metoda spektralni/frekvencni
analyzy. Krom¢ metody jednoduché¢, kde je HVR sledovana jako rozdil mezi maximalni a
minimalni tepovou frekvenci, jsou vSechny zdznamy ziskavany a vyhodnocovany pies EKG
ve Specidlnim programu. Mnoho studii jednoduchou metodu ani nezaznamenava,
zaznamenava pouze casovou a spektralni. Podstatou metody Casové a spektralni analyzy je
rozlozeni nepravidelného pribéhu HRV na pravidelné cykly, které predstavuji procesy

ovlivilgjici prubéh SF (Stejskal & Salinger, 1996).

a) Metoda ¢asové analyzy podle Task Force (1996) piedstavuje nejjednodussi metodu
zjistovani HVR zpracovanim zdznamu EKG a poté zkoumanim jednotlivych rozdili. Metoda
zaznamenava z EKG bud’ srde¢ni rytmus v uréitém casovém useku nebo ¢asové intervaly
mezi R - R. Ze vzdalenosti mezi po sobé nasledujicimi R — R intervaly je mozné vypocitat
prumérnou frekvenci srdce a pomoci riznych statistickych metod dalsi parametry, jako
napiiklad NN (primér vSech RR-intervalii), SDNN (smérodatnd odchylka NN-interval),

SDANN (smérodatna odchylka priméru NN-intervalu).

Casova analyza mé vSak nedostateCnou diskriminacni schopnost posoudit aktivitu

jednotlivych subsystémi ANS (Kolisko, 2005).

b) Metoda spektralni analyzy umoziiuje oproti Casové ziskat vice informaci z ANS.
Kolisko (2005) popisuje tuto metodu jako amplitudu oscilaci s riznou frekvenci podilejici se
na vysledném zaznamu variability. Projevy Cinnosti jednotlivych podsystémi ANS jsou
specifikovany polohou na frekvencni ose vykonového spektra. Tato poloha, spolecné s

amplitudou frekvencéniho spektra, umoziuje charakterizovat amplitudovou troven slozek
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zahrnujicich funkci sympatiku nebo vagu a dale jejich ménici se pomér v zavislosti na fyzické
zatézi, zdravotnim stavu €i jinych podnétech. ProtoZe tato metoda byla pouzita ve vyzkumu

pro tuto diplomovou praci, bude podrobnéji rozepsana v nasledujici kapitole.

2.4 Spektralni analyza variability srde¢ni frekvence

Spektralni analyza je neinvazivni metoda, ktera probiha na principu sledovani oscilaci
po sob¢ nasledujicich R - R intervali. Pro uréeni spektralni analyzy se nejcastéji pouziva
neparametrickd metoda — rychld Fourierova transformace (FFT), existuje vSak také
parametricka metoda — autoregresivni model. Obé metody vSak ptinaseji srovnatelné vysledky

(Javorka & kol., 2008; Task Force, 1996).

»Parametrickd metoda se pouzivd u autokorelaéniho modelu, zaloZzeného na
srovnavani aktualni hodnoty signalu a hodnot periodicky zpoZdénych. Autokorelacni analyza
umoziuje ucinné operovat i v kratS§ich Casovych intervalech, jeji nevyhodou je potieba

verifikace vhodnosti vybraného modelu a jeho komplexnost* (Stejskal & Salinger, 1996, 34).

Neparametrickd metoda rozklada vstupni signal na soucet funkci o rlznych
frekvencich a velikostech (amplitudach). Casové tidaje rozdilnych, po sobé& nasledujicich R -R
intervalli, jsou pfevedeny do frekvencnich hodnot. Transformaci téchto udaji ziskavame
vykonové spektrum (,,spektralni obraz*) v rozmezi 0,02-0,05 Hz, kde mizZzeme na zaznamu

trvajicim 300 sekund identifikovat tfi hlavni spektralni komponenty:

e VLF (very low frequency) — velmi nizka frekvence v rozsahu od 0,02 do 0,05 Hz,

e LF (low frequency) — nizka frekvence v rozsahu od 0,05 do 0,15 Hz,
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e HF (high frequency) — vysoka frekvence v rozsahu od 0,15 do 0,5 H.

Je dulezité neopomenout, ze sympatikus a parasympatikus pracuji s riznou frekvenci a
to pak umoznuje jejich rozliSeni a kvantifikaci aktivity. Frekvencni pasmo pro ovlivnéni
sympatiku je 0,04-0,15 Hz a frekven¢ni pasmo pro parasympatikus je 0,15-0,4 Hz. Proto je

dilezitd presna periodicita dat této metody (Stejskal & Salinger, 1996).

2.4.1 Komponenta spektralni analyzy

Celkovy spektralni vykon je rozdélen do tii zdkladnich pasem a ovliviiovan

subsystémy sympatikus a parasympatikus. Subsystémy pracuji s riiznou frekvenci.

e HF (high frequency)

Frekvenéni rozsah HF je 0,15 - 0,5 Hz, coz odpovidd 9-12 dechim za minutu.
Aktivita komponent koresponduje nejvice s tonem vagu a respira¢ni periodicitou, proto je
hlavnim ukazatelem parasympatiku. Vime, Ze i pii klidovych podminkach dechové frekvence
se meéni tepova frekvence a to nazyvame respiracni sinusovou arytmii (RSA). ZjednoduSené
se da respiracni sinusova arytmie popsat jako zkracovani délky R - R intervalti béhem inspiria
(dochazi ke zvyseni srde¢ni frekvence) a prodluzovani délky R - R intervalu béhem exspiria
(dochézi ke zpomaleni srdecni frekvence) (Javorka et al., 2008). Tento poznatek se nam
odrazi ve vysledcich HRV. Pii pomalé DF se zvysuje spektralni vykon a naopak. Nizka DF se
odrazi i na posouvani kiivky doleva, pokud dojde k poklesu pod 9 dechii za minutu, mize

dojit k prolinani dvou komponent LF a HF (Stejskal & Salinger, 1996).
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e LF (low frequency)

Frekvencni rozsah dalsi komponenty je 0,04-0,15 Hz (tj. 2,4-9 dechd za minutu). LF
odrazi podle vétSiny autord sympatickou i vagovou modulaci v zévislosti na poloze téla. Pii
poloze v leze je vice zastoupena aktivita vagu a pfi zméné polohy je zastoupena vice aktivita
sympatiku. Stejskal et al. (2001) popisuje zastoupeni aktivity vagu i sympatiku jako hlavni
zastoupeni aktivity sympatiku, které koresponduje s malymi zménami variability krevniho

tlaku.

e VLF (very low frequency)

Frekven¢ni rozsah této komponenty je 0,02 - 0,05 Hz a to odpovida dechové frekvenci
0,2-2,4 dechi za minutu. Pfesny vyznam této komponenty neni stale znam, byva vsak
vztahovan k termoregulaénim aktivitam cév, Kkhladiné cirkulujicich katecholamini a
k oscilacim renin-angiotenzinového systému a je nejvice ovlivnén sympatickou a nejméné

vagovou aktivitou (Stejskal & Salinger, 1996).
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Obrazek 2. Hlavni spektralni komponenty SA HRV
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Vysvétlivky: SY = sympatikus, PSY = parasympatikus, VLF = velmi nizka frekvence,

LF = nizka frekvence, HF — vysoka frekvence.

2.4.2 Parametry spektralni analyzy

Do spektralni analyzy patii celkem 27 parametrii a vysledkem je charakterizovani

frekvenc¢nich a spektralnich zmén jednotlivych komponent (Stejskal & Salinger, 1996).

Zde je n¢kolik komponent:

Total Spectral Power — celkovy spektralni vykon (ms?),

e Spectral Power HF, LF, VLF — spektralni vykon v pasmu HF, LF, VLF (ms?)

e Ratio LF/HF, VLF/HF, VLF/LF — pomér spektralnich vykont v pasmu LF:HF,
VLF:HF, VLF:LF,

e CCV HF, CCV LF, CCV VLF — koeficient variace v pasmech HF, LF a VLF,
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o rel HF, rel LF, rel VLF — relativni zastoupeni jednotlivych komponent (%).

Protoze jde o velké mnozstvi faktoru, které jsou zavislé na véku, byla Stejskalem et al.
(2002) vypracovana metodika hodnotici ANS. Tato metodika vychazi z méfeni SA HRV na
osobach ve veéku 12-70 let pii zatézi skladajici se z leh-stoj-leh. Diky sdruzeni téchto

parametri zavislych na véku vznikly tfi zékladni indexy:

- komplexni index celkového skore (CS)

- index sympatiko-vagové rovnovahy/balance (SVB)

- index vagové aktivity (VA).

Pti slucovani do indexi $lo o vyuZiti vSech vékovych parametriit SA HRV a jejich ziskani pfi
ortoklinostatickém manévru a jejich sdruzeni do co nejmensiho poctu komplexnich ukazatelti

(Stejskal, 2004).

2.4.3 Vyuziti spektralni analyzy v klinické praxi

HRYV se dnes vyuzivd naprosto denné, protoze jde o jednoduché, rychlé a dostupné
ziskani dat. HRV je vyuzivdna v kardiologii (u pacientd s akutnim infarktem myokardem),
neurologii (diagnostika postiZeni centralnich a perifernich struktur ANS), diabetologii (Casna
diagnostika autonomni neuropatie), ve sportovni mediciné (hodnoceni Urovné adaptace

organismu na zatéz, hodnoceni rychlosti regenerace po zatézi, fizeni a optimalizace
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sportovniho tréninku). SA HRV by nam tedy méla pomoci s prognézami a poukazovat na
rizika riznych typt onemocnéni. Snizena variabilita ukazuje, Ze u pacienta néco neni
v poradku (Stejskal & Salinger, 1996). Stejskal & Salinger (1996) popisuji, ze sniZzené
variabilité a tedy onemocnéni jde ptedejit pravidelnou dynamickou aktivitou trvajici 30-45
min a minimalné¢ 3x tydné. Dale pravidelnym piijmem potravy, zdravou zivotospravou,

vynechanim stresu, koufeni apod.

2.4.4 SA HRY a sportovni trénink

Jak uz bylo zminéno, SA HRV se vyuZiva i ve sportovni medicingé, kde se hodnoti
prostfednictvim ANS Uroven adaptace organismu jak na télesné zatiZeni, tak 1 na jeho rychlost
regenerace po zatéZi. Podle fady autorii je Groven aktivity ANS vhodnym ukazatelem pro
zjisténi Grovné vnitiniho zatizeni organismu (Aubert, Seps & Beckers, 2003; Olsak, 2000;
Stejskal & Salinger, 1996; Stejskal, 2002). Poznatky téchto autori se pak vyuZivaji ve
sportovnim tréninku, kde je sportovci pfipravena spravnd intenzita zatizeni a k tomu
odpovidajici doba odpocinku, tedy vznik ,.tréninku na miru“. Sdm sportovec nedokaze presné
diky subjektivnim pocitim odhadnout dobu regenerace po tréninku, proto také neni schopen
navazat vhodnym tréninkem s vhodnou intenzitou zatizeni. Sportovec se muze citit v dobré
kondici, 1 kdyz by mél intenzitu tréninkového zatiZeni snizit, dokonce Upln¢ zastavit. Diky
vySetieni ANS, resp. parasympatiku se mize predejit problémim s pfetrénovanim a muze se

1épe vyuzit talent sportovce.

Neustala snaha ANS o udrzeni rovnovaznych podminek organismu ndm udéava piesné

informace vyrovnavani se na zatéz. I ptes neustalou snahu udrZeni rovnovaznych podminek,
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stoupad pii zatézi sympatikotonie, respiracni aktivita a funkcéni nestabilita. Pii téchto
podminkach se snizuje celkovy spektralni vykon na zékladé redukce HF, LF (Stejskal &
Salinger, 1996). U trénovanych osob se celkové snizuje klidova SF, kterd je doprovéazena

vétsi aktivitou parasympatiku nebo naopak snizenou aktivitou sympatiku.

Pravidelny aerobni trénink je povazovan za ochranu srdce prostfednictvim zvySujici

se kardialni vagové aktivity (Hautala at al., 2008).

2.5 Dychaci systém

Junqueira, Carneiro, Kelley, (1992) popisuji dychaci systém jako slozeni plic a
soustavy trubic, kde dochazi k vyméné plynli s vnéj$im prosttedim. Pochyb vzduchu zajist'uje
ventilaéni mechanismus, ktery zahrnuje hrudni koS, mezizeberni svaly, brdnici a ostatni
kolagenni a elastické slozky plic. Rozdé€luji dychaci systém na dva hlavni useky: cast
vyvodovou, sestavajici se z dutiny nosni, nosohltanu, hrtanu, pridusnice, bronchii a
bronchiolti; a ¢ast respiracni, tvofenou respira¢nimi bronchioly a alveolami. Alveoly jsou
hlavnim mistem vymény kysliku a oxidu uhli¢it¢ého mezi vdechovanym vzduchem a krvi, coz

je zakladni funkci plic.

2.5.1 Rizeni dychani

Dychani je ovlivnitelné 1 neovlivnitelné vili a je fizeno centraln€. Dychaci svaly jsou
inervovany vldkny zkréni a hrudni michy. K tamnim motoneuronim ptichazeji drahy

Z prodlouzené michy, kde se prostorové oddéleny nachazi skupiny inspiracné a expiracné
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aktivnich neuront, které jsou vSak navzdjem propojeny a dohromady tvofi tzv. dychaci
centrum. Tyto skupiny neurond jsou ¢inné stiidave, vzajemné se inhibuji, a tak dochazi ke

stiidani vdechu a vydechu (Silbernagl & Despopulos, 2002).

2.5.1.1 Mechanoreceptory

Cast podndtd (napf. hloubka dechu) pro fFizeni dychani je pomoci receptort
(mechanoreceptory) ovliviiovana zpétnou vazbou. Mechanoreceptory se nachazi v trachee,
bronsich a vedou informace do dychacich center, kde nastdva reakce. Nékteré informace
mohou byt vedeny i ze svalovych vietének dychacich svalii a pfizptisobuji ¢innost téchto

svalt odporu plic (Silbernagl & Despopulos, 2002).

2.5.1.2 Chemoreceptory

Chemicka regulace dychani zavisi na koncentraci O, CO,, H* a na tomto druhu
regulace se podili 2 druhy chemoreceptorii (centralni, periferni) (Ganong, 2002). Periferni
chemoreceptory v oblouku aorty registruji ptedevs§im pO, arterialni krve. Pti jeho poklesu je
dychani stimulovéano prostfednictvim vladken v n. vagus a n. glossopharyngeus, takze pO, op¢t
stoupne (napt. vySkova stimulace). Centralni chemoreceptory se nachazi na pfedni strané
prodlouzené michy a reaguji na vzestup CO,. Reaguji vzestupem ventilace plic, dechové
frekvence, tak i dechovym objemem (Silbernagl & Despopulos, 2002). Reakce je v podstaté
linearni, jen zalezi na pO, V arterialnim tlaku, v€ku a podavani 1€ka, které snizuji

ptizplisobeni ventilace. Proti nim plisobi napf. noradrenalin.
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2.5.2 Hypoxie

Hypoxii popisujeme jako nedostatek kysliku v organismu ¢i jednotlivych tkanich.

Podle Silbernagl, Despopoulos (2004) rozeznavame nékolik tkanovych hypoxii:

1. Hypoxicka hypoxie, ktera je zpiisobena nizkym parcialnim tlakem kysliku v arterialni
krvi. Jeji vznik je zptisoben poruchou pienosu kysliku mezi plicemi a krvi. Pfi¢inami
mohou byt: vystup do vysSich nadmoiskych vysek a postizeni dychaciho
systému (piikladem je cela fada chorob a trazi jako pneumothorax, astma, plicni
emfyzém, cysticka fibroza).

2. Anemicka hypoxie je charakterizovana poklesem transportni kapacity krve pro kyslik,
napft. pii snizené koncentraci hemoglobinu v krvi nebo pii poklesu jeho schopnosti
vazat kyslik. Arteridlni pO;je normdlni. Mezi pfiiny patii napiiklad anemie,
krvaceni, otrava CO.

3. Ischemicka hypoxie vznika pifi omezeném pritoku krve (napf. pii srdecnim selhéni,
Soku ¢i lokalnim uzavéru tepny). V krvi je normalni obsah kysliku i koncentrace

hemoglobinu.

2.5.2.1 Nasledky hypoxie

Ganong (2002) popsal nasledky stagnacni hypoxie zavislé na tkani, kterou postihly a
V jakém rozsahu. Pfi hypoxické hypoxii a ostatnich generalizovanych formach hypoxie je
prvni postizen mozek. Nahly pokles pO, ve vdechovaném vzduchu pod 20 mm Hg, napf. pfi

ztraté tlaku v kabing letadla ve vySce 16000m, vyvola ztratu védomi béhem 10-20s, smrt ve
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4-5 min. Mén¢ vyrazna hypoxie pisobi zmény mentalnich funkci podobné ti¢inktim alkoholu:
zhorSeni soudnosti, ospalost, snizené vnimani bolesti, vzruSeni, dezorientaci, boleni hlavy.

Dalsi symptomy zahrnuji nechutenstvi, zvraceni, tachykardii.

Na druhou stranu mizeme dle studii Wilbera (2007) také fict, ze nedostatek kysliku vede
k fad¢ zajimavych aktualnich reakci lidského organismu a po urcité dobé vyvolava trvalejsi
adaptacni zmény. Okamzitou reakci je zrychleni vegetativnich funkci, napf. plicni
hyperventilace, zvyseni tepové frekvence, zvySeni minutového srde¢niho objemu, mobilizace
krve ze zasobdren. Pokud hypoxie trva déle, pak vyvolava celou fadu adaptacnich procesii.
Dochazi ke stimulaci vylu¢ovani hormonu erytropoetin (EPO), zvySené tvorbé hemoglobinu a
cervenych krvinek, zménam bunéénych funkci a metabolismu. Dochéazi také ke stimulaci
svalového myoglobinu, jenz podporuje transport kysliku. Lze tak dosahnout velmi vyrazného

zvySeni transportni kapacity krve.

2.5.3 Normobaricka hypoxie

Normobarickou hypoxii mizeme popsat jako simulaci vysokohorského prostiedi
smési plynli obsahujici niz8i parcidlni tlak kysliku (20,9%). Parcidlni tlak je sniZovéan
vzhledem Kk jeho relativnim i absolutnim tibytkiim ve smési dychaciho plynu. Normobarickou
hypoxii navozujeme n€kolika zpiisoby: fedénim kysliku, filtraci kysliku, ¢i hypoxickym
plynem (Wilber, 2007). Vysledkem je nedostatek kysliku v krvi. To, ze je mozné regulovat
smé&s dychacich plynti, nAm umoznuje simulovat rizné nadmotské vysky. Nadmoiské vysky

jsou simulovany podle rtiznych hypoxickych stanti a hypoxikatori.
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2.6 Vysokohorské prostiedi

Nadmoiska vyska predstavuje hypobarické prostiedi. Se stoupajici nadmotskou vysSkou
klesa barometricky tlak, tim také parcialni tlak kysliku. Kleséa také teplota (cca 1 stupeil na

kazdych 150m vysky) a zvySuje se intenzita ultrafialového zareni asi o 20% - 30% na 100m

vyiky ( Dovalil, 2002),

Barometricky tlak pfi motské hladiné 760 mm Hg, z né¢hoz rozd€lujeme parcidlni tlaky

plynt, vypada nasledovné:

e 160 mm Hg pro O, (20,98% Oy,)

e 0,3 mm Hg pro CO; (0,04%)

e 600 mm Hg Pro N a vzacné plyny (78,06% N, 0,92% plyny).

Tabulka 1. Zmény parcialnich tlakt kysliku se stoupajici nadmotskou vySkou.

tlak
Nadmofiska | vzduchu % podil O, v
vySka mm Hg nadm. Vysce
0 760 20,95
2000 596 16,4
3000 526 14,5
4000 462 12,7
5000 405 11,2
6000 354 9,8
7000 308 8,5
8000 267 7,4
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2.6.1 VySkové nemoci

Pti prvnim vystupu do vysokohorského prostiedi prodéld mnoho jedincii akutni
vyskovou nemoc. Patofyziologie akutni vySkové nemoci neni stale zcela jasnd. Jeji ptiznaky
jsou zptsobeny otokem mozku vlivem vySkové hypoxie. Akutni horskd nemoc je vzdy
provazena bolesti hlavy a dal§imi pfiznaky jako je nechutenstvi, nevolnost, zvraceni, slabost,
zavraté, nespavost. Bolest hlavy vétSinou odezni po dostatecném doplnéni tekutin. Pokud
bolest odezni, neni znamkou akutni horské nemoci, je zplisobena pouze dehydrataci se

zménou nadmoiské vysky (Ganong, 2002).

Akutni horskd nemoc se rozviji zhruba 8-24 hodin po vystupu do nadmotské vysky a
trva n¢kolik dni (4-8) a je zptisobena nizkym pO,.

Zavaznou formou horské nemoci je edém plic. Plicni edém Casto vznika u téch, ktefi
piilis rychle vystoupili do nadmoftské vysky nad 2500 m a hned v prvnich 3 dnech po vystupu

tézce fyzicky pracuji (Ganong,2002).

2.6.2 Aklimatizace na vysokohorské prostredi

Lidska sidla se nachazeji v maximalni vySce 5400m. Ve vysSich vyskach clovek sice
zustat mize az nékolik mésicl, ale uz se nedokaze aklimatizovat. Organismus zde chiadne.
Ganong (2002) tika, ze aklimatizace na vysokou nadmotskou vysku je souhrou fady

kompenzacnich mechanism.:
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Respiraéni alkaléoza v disledku hyperventilace posunuje disocia¢ni kiivku
hemoglobinu doleva a zptsobuje snizeni afinity hemoglobinu k O,. Diky tomu se
stava kyslik pro tkan€ snaze dosazitelny.

Pocatecni odpovéd’ plicni ventilace na pobyt v horach je relativné mald, diky
alkal6ze. Béhem prvnich 4 dnil viak pozvolna stoupé (pii¢inou je aktivni transport H”
do mozkomisniho moku), pak postupné klesad a po mnohaletém pobytu ve vysoké
nadmoiské vySce se vrati na ptivodni hodnoty.

Po vystupu do hor se rychle zvySuje sekrece erytropoetinu. Ta vSak v nasledujicich 4
dnech, jak se zvySuje ventilace plic a stoupa arteridlni PO,, opét ponékud klesa.
ZvySeni poctu Cervenych krvinek, spusténé ptisobenim erytropoetinu, za¢ind po 2—3
dnech a ptetrvava po celou dobu pobytu.

Kompenzaéni zmény probihaji i ve tkanich. Zmnozuji se mitochondrie, kde probihaji
oxidacni reakce, a zvySuje se mnozstvi myoglobinu, ktery usnadituje ptechod kysliku

do tkani.

2.7 Hypoxicky trénink

Hypoxicky trénink je vyhledavan a zkouman od roku 1968. Pti hypoxickém tréninku

jde o zlepSeni sportovni vykonnosti pii snizeném obsahu kysliku ve vzduchu spolecné

s néjakou intenzitou zatizeni. Snahou je, aby se organismus na vzniklou zatéz adaptoval. Jiz

nékolik let neni potieba za vysokohorskym prostfedim cestovat, protoze existuje mnoho

pfistroji simulujicich nadmotskou vysku zminénym sniZenim obsahu kysliku ve vzduchu.

Plvodni studie hypoxického tréninku byla snaha hlavné o zvySeni poctu erytrocytl, a tim

37



zvySenou transportni kapacitu krve, ktera zvySovala ptenos kysliku. Ganong (2002) popsal
nékolik dalSich adaptaci na trénink ve vysokohorském prostfedi. Popsal zvySenou pulmonalni

ventilaci, zvySeny obsah hemoglobinu v krvi, zvySeny poc¢et mitochondrii a myoglobinu.

2.7.1 Zakladni metody hypoxického tréninku

Sportovni trénink s vyuzitim hypoxie je dle Wilbera (2007) délen do tii zakladnich

¢asti. Pro metody sportovniho tréninku se stale vyuzivé anglické terminologie i zkratky.

2.7.1.1 Live high + train high (LH + TH)

Tato metoda stalého pobytu a zaroven tréninku v mirné nadmoiské vySce mezi 1500 a
4000m vznikla jako prvni. Ugelem této metody bylo zvyseni objemu erytrocytl, zvyseni
VO;max a vytrvalostnich vykonii. Metoda je stdle vyuzivana sportovci po celém svéte,
hlavné v pfedzavodni tréninkové fazi roku. Bohuzel u nékterych sportovel pobyt nékolika
tydnit v nadmotské vySce vyvolava problém dosahnuti maximalnich vysledku jako pfi
podminkach do 1000m. To podle nékterych studii mtize vést i k poklesu vysledkd tréninku
sportovce. Dokazuji nam to vysledky studii Burskirk, Kollas, Avers, Prokop a Reategui

(1967), kdy byl snizen vykon o 3-8% sportovcl po 63 dnech v pobytu ve 4000m.
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2.7.1.2. Live high + train low (LH + TL)

Tento model byl roku 1990 objeven Benjaminem Levinem a Jasenem Stray-
Gundersetem a jde o stiidani pobytu ve vyssich nadmoiskych vyskach s tréninkem v nizsich
nadmotskych vyskach. Pfi této metodé¢ vyuzivame nckolik moznosti navozeni
vysokohorského prostiedi: pobyt v hordch ve vysoké nadmoiské vysce, rozpousténi dusiku
(nitrogen dilution), hypoxické stany, doplikovy kyslik. Atleti, ktefi pouZzivaji néktery z téchto

modelt, ziji v nadmotské vySce od 2000m do 3000m a trénuji ve vySce nizsi nez 1500m a je u

nich prokézana zména slozeni krve i zlepSeni vykonnosti.

a) pobyt v horach - tento model byl testovan na skupiné 39 americkych bézcu, ktefi
byli rozdéleni do t¥i zakladnich skupin (LH + TH, LH + TL, LL + TH). Po 28 dennim
tréninkovém cyklu bylo zjisténo, ze skupina 13-ti bézci z tréninkové skupiny LH + TL
prokazala zmény. Bézci zili ve 2500m v Utahu a trénovali ve 1250m v Salt Lake City
piiblizné 2 hodiny denn¢é. Po 28 dennim tréninkovém cyklu se bézcim zvysil objem
erytrocytll (5%), koncentrace hemoglobinu (9%) a VO; max (4%). Také bylo zjiSténo

zlepSeni vysledki v béhu na 5000m zhruba o 1%.

b) rozpousténi dusiku (nitrogen dilution) — odehrava se v dusikovych domech, které
stimuluji prostfedi vysoké nadmotské vysky. Dusikové domy byly objeveny na zacatku roku
1990 doktorem Heikki Rusko ve Finsku. Tyto domy simuluji nadmoiskou vysku piiblizné
mezi 2000m a 3000m tim, Ze je zde fedéna koncentrace kysliku z 20,9% na 15,3% tak, ze do
ventilace je pridavan Cisty dusik. 15,3% kysliku a 84,7% dusiku navozuje zhruba 2500m.

Podle atleti Skandinavskych zemi a Australie, ktefi trénovali po dobu &tyf tydnt, bylo
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zjisténo, ze se sice zvysil pocet erytrocytli a probéhlo mirné zlepSeni v nizké nadmotské
vySce, ale ostatni vysledky nebyly jednoznacné (napi. ptfiznivy vliv na béh, pufrovaci

kapacita).

¢) hypoxické stany — tato metoda je podobnd piredchozi metodé¢ a navozuje
vysokohorské prostiedi ptes kyslikovou filtraci (oxygen filtration). Do stanu je pumpovan
vzduch ptes generator. Vzduch uvnitf stanu ma snizenou koncentraci kysliku a atleti v ném
pobyvaji a odpocivaji. Po projiti této metody bylo zaznamenano zlepSeni VO2max, zvyseni
transportni kapacity krve, zlepSeni ¢asu v béhu od 800m do 3000m bez nutnosti omezeni
tréninku a sniZeni jeho intenzity. Kromé zlepSeni mohou nastat i negativni efekty. A to

snizeni imunity pfi vy$ce nad 3500m, o ¢emz svéd¢i vyrazny pokles leukocytt.

d) dopliikkovy kyslik — pii této metodé sportovci ziji v pfirozeném prostiedi mezi
2000m a 3000m a trénuji v simulované nizké nadmotské vySce. Zakladnimi vysledky jsou
arterialni saturace hemoglobinu a vétsi vydej kysliku na urovni kapilarniho fecisté pracujiciho

svalu, coz prispiva k vyraznému zvySeni vykonu.

2.7.1.3 Live low + train high (LL + TH)

Pti této metod€ jsou simulovany relativné kratké intervaly (5-180min) normobarické
nebo hypobarické hypoxie. Normobarickd hypoxie mlize byt simulovana nitrogen diulation
(napt. Altitrainer 200 hypoxikator), kyslikovou filtraci (napt. Go2Altitude hypoxikator,

Higher Peak — Mountain Mag 10, ktery byl pouzit ve vyzkumu) nebo vdechovanim
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hypoxického plynu. Tento model ma dvé moznosti vyuziti. Prvni je v klidovém stavu, ktery se
nazyva intermitentni hypoxické expozice (IHE). Druhy se pouziva béhem tréninku a nazyva
se intermitentni hypoxicky trénink (IHT). Uginnost této metody byla prokézana na elitnich
atletech doktory Levinem a Stray-Gundersenem. Jejich studie ukazuji vysledky riznych
tréninkovych davek. U vétSiny z nich nebyly prokazany zadné zmény v erytropoetické
akceleraci, VO,max ¢i zlepSeni vykonu po IHT. Jediné pozitivni vysledky byly prokazany pfi
trénincich s relativné malym davkami hypoxie, a pokud byly tréninkové davky mezi 2000m a
2500m, trvaly déle nez ¢tyfi tydny, doslo ke zlepSeni vykond, zvyseni erytropoézy, hustoty

mitochondrii, roz§iteni kapilarizace a zvétSeni prufezu svalového vldkna (tabulka 2).

2.7.2 Intermittent hypoxic training/exposure (IHT/IHE)

Cast této metody je pouzivana uz fadu let. Jako prvni ji vyuZzivalo Rusko pro své letce
a kosmonauty. Rusko ve své dob& vyuzivalo pouze IHT, IHE ndm zatim nebyla zndma
(Bernardi, 2001). Kombinace IHT/IHE byla definovédna az roku 2002 Levinem, ktery ji popsal

jako ,,pferusované vyuzivani hypobarické nebo normobarické hypoxie®.

Da se fict, Ze stdle panuje nejednotnost mezi témito oznafenimi. Néktefi autofi
povazuji hypobarickou expozici za tak silny stimul, Ze potom oznafuji normobarickou
expozici za IHT.

Intermittent hypoxic training (IHT) miiZeme popsat tak, ze vdechovani hypoxické
smési je vzdy doprovazeno fyzickou aktivitou. Jde tedy o propojeni normobarické hypoxie a

tréninkového zatizeni.
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Intermittent hypoxic exposure (IHE) je naopak vdechovani hypoxické smési v leze
nebo ve stoji. Tedy vystaveni hypobarické hypoxie v klidu.

IHE piedstavuje vystaveni jedince normobarické hypoxii na delsi dobu (1-3 hodiny).
IHE mize byt opakovana nekolikrat tydné ¢i kazdy den, nejcastéji vSak tii az Ctyfi tydny.
(Millet, Roels, Schmitt, Woorons, & Richalet, 2010).

Metoda IHT nebo také LLTH (living low traing high) se vyznacuje jako trénink s
typickym intervalovym stfidanim: zatéz — odpocinek. Zatéz neboli hypoxie probihé piiblizné
takto: 5-8 minut inhaluje proband nejprve tzv. fidky horsky vzduch (koncentrace kysliku je
volena riizné, odpovida nadmotskym vyskam od 2000m az do urovné 6000m). Poté nasleduje
pauza (nemusi) a proband odpociva (normoxie) 5-8 minut a inhaluje normalni vzduch
okolniho prostiedi, v némz se pravé nachazi. Hypoxie se stifida s normoxii v poméru 1:1, 1:2
po dobu 60 — 180min. Celkovy rozsah tréninku trva nékolik tydnti (Bernardi, Passino,

Serebrovskaya, Z., Serebrovskaya, T., & Appenzeller, 2001).
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3. CILE A HYPOTEZY

3.1 Hlavni cil

Hlavnim cilem této diplomové prace je posoudit vliv intermitentni hypoxické expozice

na aktivitu vagu pomoci metody spektralni analyzy variability srde¢ni frekvence.

3.2 Dil¢i cile

1) Sledovani aktivity vagu ve vybranych casovych intervalech intermitentni

hypoxické expozice.

2) Zaznamenani subjektivnich pocitd probandi béhem riznych nadmoiskych

vyiek.

Vyzkumné otazky:

VO;: Jak se projevi na aktivit¢ vagu délka intermitentni hypoxické expozice

Vv odli$nych nadmoftskych vySkach?

VO,: Kjakym zménadm v aktivit¢ vagu dochdzi béhem normooxické pauzy

Vv odlisnych nadmoftskych vyskach?
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4 METODIKA

4.1 Standardizace podminek

Standardni podminky byly vytvofeny v laboratoti Fakulty télesné kultury, kde byla
pramérnd pokojova teplota (24-25°C). VySetfované osoby byly piedem seznameny
S prubéhem méfeni a také byly informovany o podminkach méteni a dodrzovani rezimu. Pro
vySetfované osoby bylo nutné dodrzet spankovy rezim pred méfenim, nevystavovat
organismus vysoké intenzit€¢ zatizeni a celkové omezit pohybovou aktivitu 24 hodin pted
meéfenim i v den méfeni. 24 hodin pfed méfenim byl zakazéan alkohol. Pfed méfenim bylo také
nutné snizit pfijem potravy, omezit kofein a latky stimulujici ANS.

K vyzkumu bylo vybrano celkem 10 probandd, ve vSech ptipadech §lo o studenty
Fakulty télesné kultury Univerzity Palackého v Olomouci. Vybrani byli pouze muzi v rozmezi

veku 21-26let. VSichni muzi byli sportovci bez zjevnych zdravotnich problém.

Vyzkum prob&hl v mésicich kvéten 2010 az prosinec 2011 v laboratoti Univerzity
Palackého v Olomouci, Fakulty télesné kultury. Probandi se do vyzkumu ptihlésili
dobrovolné. VSichni souhlasili s provedenim vyzkumu, byli sezndmeni s vyznamem

diplomové prace a byli informovéani o principech méteni.

4.2 Vyzkum jako celek

Celkovy vyzkum se skladal z péti tithodinovych (pfesna délka méfeni zdlezela na SF

probanda) méfeni. Ctyfi méfeni simulovaly rtizné nadmoiské vysky, paté bylo kontrolni.
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Vyzkum byl sestaven do podoby intermitentni hypoxické expozice, kdy pfi zatézi byla
maskou inhalovana hypoxicka smés z pfistroje, ktery simuloval rizné nadmotské vysky. Na
vybér mezi simulovanymi vyskami bylo 3000m, 4000m, 5000m, 6000m. Kontrolni méteni se
stdvalo z dychani okolniho vzduchu bez masky (kontrolni méfeni probihalo ve vysce
laboratote, zhruba 220m). Pfi kontrolnim méfeni nebyla maska pouzita z divodu piedchozich
vyzkumi, které dokazaly vydechovani CO; do masky a jeho nésledné vdechovani (Kopecky,
2011). Kopecky ve svém vyzkum totiz zjistil, ze nasledna retence CO; Vv prostoru masky
zpusobuje nejen ovlivnéni hypoxii, ale 1 hyperkapnii. Hyperkapnii popsal jako zvyseni PCO,
v disledku zvySeného mnozstvi CO, ve vdechovaném vzduchu. Hyperkapnie téz miize byt

zpusobena nedostatecnym vydechovanim vdechovaného vzduchu.

Probandi doptfedu nevédéli, o kterou nadmotskou vysku ptjde. Vysky byly vybirany
nahodné a ndhodné mezi n€ bylo vloZeno kontrolni méteni. To v§e z divodu mozného vlivu

na aktivitu parasympatiku ANS.

4.3 Prubéh méreni

Pied méfenim byly zaznamenany zakladni tidaje o vySetfované osobé (jméno, datum
narozeni) a byl zméfen krevni tlak. Krevni tlak vSech probandti se pohyboval v oblasti
optimalniho krevniho tlaku, konkrétn¢ v rozmezi 110-129/60-84 mmHg.

M¢éteni pfedchdzela ptiprava vSech pfistroji a pfipevnéni snimaciho pasu na hrudnik
probanda, ktery byl spojen s vysilaCem upevnénym u pasu a nasledné s programem
VarCorSport PC. Programem byla sledovana aktivita ANS na EKG Vv zdznamech po 300

vtetinach a téz 300 tepech.
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Samotnému méfeni predchazela ortoklinostaticka zkouska leh-stoj-leh, kde kazdy
interval trval 5 minut.

Mg¢teni, které plynule navazovalo na ortoklinostatickou zkouSku, bylo slozené do
podoby IHE. M¢teni bylo tvoieno z dvanacti po sob¢ jdoucich intervall, které byly rozdéleny
Vv poméru 1:1, po Sesti minutdch. Méfeni vzdy zacinalo intervalem, pfi kterém mél proband
masku a inhaloval hypoxickou smés, poté plynule navazovalo dychani okolniho vzduchu bez
masky. Pfi 1., 11. intervalu byl probandovi méfen krevni tlak.

Na samotné méfeni navazovala zotavovaci faze méfeni. Tato faze byla slozena z deseti
intervald, které trvaly 5 minut. Pfi 3. a 9. intervalu proband stal a byl mu méten krevni tlak.
Po celou dobu zotavovani proband inhaloval okolni vzduch.

Po dobu vsech méteni byla fizena DF probanda, ktera byla udavana USB nahravkou.
Na nahrévce byla udéna rychlost DF 12 dechti za minutu.

Diky zaznamu z EKG nam bylo umoznéno pievedeni R - R intervali pomoci FFT do
frekvencni oblasti vrozsahu 0,02 az 0,5 Hz. Tento rozsah patii tiem zékladnim
komponentim: VLF, LF, HF. Zamém¢ byly vybrany komponenta HF, protoze ukazuji na
aktivitu vagu. Specidln¢ Py, % HF, SF, DF, Pt. V prubéhu méfeni bylo také zaznamenavano
nasyceni krve kyslikem pomoci oxymetru, jehoz data se bohuzel nedochovala.

Kazdé méteni bylo ukonceno dotazovanim na subjektivni pocity probandi v pribéhu
meéfeni. Pokud to bylo nutné, vypovidal proband o svych pocitech a zménach stavu uz béhem

méfeni.

46



4.4 Vyzkumné techniky

K méfeni bylo pouZzito n¢kolik vybaveni Fakulty télesné kultury. Byl pouzit elektricky
pfistroj na méteni tlaku Omron MX3 Plus s pfesnosti méfeni+/-3 mmHg, USB piehravac se
zaznamem DF s pfesnosti 12 dechd za minutu, pulzni oxymetr Nonin 4000 s modulem na
zapésti a prstovym senzorem na distalnim ¢lanku prstu ruky, ktery snimal SpO; a SF. Déle byl
pouzit hypoxikator (Higher — Peak Mountain air generator MAG-10, USA) (obrazek 3) a
diagnosticky systém pro vysetfeni SA HRV VarCor PF7 (Obrazek 4).

Hypoxikéator md moznost nastaveni vysledné smési vzduchu mezi 4000m a 6200m.
Smeés je dychana probandy pomoci respiracni oblicejové masky.

VarCor PF7 vznikl postupnym vyvojem od roku 1990 ze 2 systému: VariaCardioTF4
a VariaPulse TF3. Tento origindlni diagnosticky systém pro sledovani kardiovaskularni
aktivity a pro méfeni a vyhodnoceni SA ANS byl vyvinut na pracovistich Fakulty télesné
kultury Univerzity Palackého v Olomouci. VarCor PF7 se skladd z hrudniho pésu
s elektrodovymi snimaci pro sledovani prace srdce, zesilovacem signalu, mikroprocesorem
provadéjicim jeho digitalizaci a vysilaCem, ktery signal bezdratoveé prenasi do ptijimace.
Pfijima¢ je spojeny s poc€itatem. Signal je v pocitaci zpracovavan podle origindlniho
softwaru, kde vznikaji dillezita data. Zpracovani predstavuje vypocet R - R intervald s pfesnosti

na lms, odfiltrovani artefaktii a grafické vyobrazeni parametrti spektralni hustoty (Stejskal, 1996).

4.5 Zpracovani dat

Pivodni data byla zpracovana v systému Microsoft Excel 2003, poté byla dana do

statistického programu. Ve statistickém programu byla zpracovana pomoci Wilcoxonova
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neparametrického testu. Za statisticky vyznamné byly povaZovany rozdily na hlading

vyznamnosti P< 0,05.

48



5 VYSLEDKY A DISKUZE

V této kapitole budou prezentovany vysledky vyzkumu, ktery se zabyval vlivem
intermitentni hypoxické expozice na aktivitu vagu pomoci metody SA HRV.

SA HRV nam umoznuje ziskat mnoho uzite¢nych informaci nejen z diagnostiky, ale i
Z mediciny ¢i hodnoceni riznych rehabilitacnich technik. Na Fakulté télesné kultury se
SAHRV vyuziva jiz tfadu let k vyzkumu. Zde byl také vytvotfen diagnosticky VarCor PF7,
ktery byl pouzit v této praci. Diky tomuto systému byla jiz provedena velka fada vyzkumd.
Ptikladem je sledovani vlivu fizeného a spontanniho dychani, vlivu dychani proti odporu,
vlivu odlisné nervosvalové drazdivosti na funkci ANS, hodnoceni vlivu tai-chi na ANS, téz
hodnoceni vlivu experimentalni stresové situace a standardizované sestavy cvikii pro osoby
se svalovymi dysbalancemi na ANS (Opavsky et al., 1999).

Jak uz bylo zminéno v metodice, kazdé celkové méfeni se sklddalo ze tii Casti. Pro
vyzkum byla vybrana z celkového méteni ¢ast ortoklinostatické zkousky (druhy leh, ktery byl
bran za vstupni ¢ast vyzkumu) a ¢ast intermitentni hypoxické expozice, ktera se skladala
Z 12-ti po sobé¢ jdoucich intervall o délce 6 minut.

Vzhledem ke svému slozeni a k délce expozice se tento vyzkum fadi do hypoxie
predstavujici IHT/THE, neboli pferusovana hypoxie (Povea et al., 2005; Serebrovskaya, 2002).

Pfi hodnoceni HRV jsem porovnavala hodnoty ziskané¢ ze spektralni analyzy,
specialné Pyr, Pt, %HF, intervaly R - R pfepocitané na SF a také DF. V kazdém méfeni, které
piedstavovalo jinou nadmotiskou vysku, byl porovnan interval vstupniho lehu se vSemi
vybranymi intervaly navozujici normobarickou hypoxii a normoxii. Poté byly porovnany
normobarické hypoxie mezi sebou a nasledovalo vzajemné porovnani normoxii.

Ohledné spektralni analyzy jiz bylo publikovano mnoho studii, které diskutuji o

komponentech vykonového spektra. Diky celkové slozitosti SA HRV existuje mnoho riznych
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nazori na dané vykonové spektrum. Dulezitd je vysokd mira standardizace faktort, které¢ by
mohly celkovou metodiku SA HRV negativné ovlivnit (Botek, 2003).

Vysledky této prace se budou zabyvat slozkou obsahujici HF komponenty, u které
vysledky dnes jiz klasickych studii pfinesly poznatky, ze pravé slozka HF reflexn¢ odrazi
respiracné vazanou aktivitu vagu. Rytmické oscilace SF v pasmu slozky HF jsou primarné
podminény na aktivitu vagu, kterd ptisobi na SA. Muzeme tedy fici, ze HF se podili na RSA.
HRV ma velice uzky vztah k primémé SF a snizuje se v dobé, kdy SF stoupd a R - R
intervaly se zkracuji. Naopak stoupd pii poklesu SF. Miizeme tedy fici, Ze u kratSich intervali
R - R dochazi k mnohem mensi pravdépodobnosti, ze budou ménit svou délku, zatimco u
delsich intervall se pravdépodobnost zmény délky zvysuje (Zajicova, 2006).

Je dllezit¢ zminit, Ze RSA je ovliviiovana téz DF (Opavsky, 2002). Opavsky také
popisuje, ze zietelné vyraznéji ovliviiuje RSA DF ve srovnani s hloubkou dechu. Pfi pomalé
DF se vliv vagu na HRV zietelné uplatiiuje, mizi vSak pii frekvenci 24 dechti za minutu. Jak
jiz bylo zminéno v syntéze, HF je vyrazn¢ ovliviiovano zménami frekvence dychani.
Prikladem muZe byt €lovek s frekvenci mensi neZ 10 dechli za minutu, kdy se vrchol HF
ptesouvda k LF a miZze dojit ke zkresleni vysledkli. Proto vice autor poukazuje na
kontrolované dychani, které bylo vyuzito v daném vyzkumu a kterym se pravé da zvyraznit
aktivita n. vagi (Tonhajzerova & Javorka, 2000). Snizeni nebo zvySeni DF o jeden dechovy
cyklus vyvola posun spektra aktivity parasympatiku o 0,01666 Hz, coz odpovida pti frekvenci

18 dechli za minutu aktivité parasympatiku v oblasti 0,3 Hz (Kolisko, 1997).
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5.1 Porovnani hodnot parametrit SA HRV mezi normobarickou hypoxii a normoxii

5.1.1 Porovnavani intervali kontrolniho vySetieni

Tabulka 3: Vliv kontrolniho méfeni na vybrané ukazatele HRV a dechovou frekvenci.

Paramet
ry Vv N1k N1 N2k N2 N3k N3
P 3180,48+ | 3186,42+ | 2580,55+ | 2985,08+ | 2474,32+ | 2803,68+ | 3319,94+
HF 3044,78 3663,94 2539,13 4295,99 3086,77 2726,35 38929
%HE 50,97+ 56,86+ 47 45+ 40,10+ 38,41+ 48,29+ 44,50+
0 25,40 22,39 21,90 24,15 21,63 21,91 19,91
P 7188,79+ | 689591+ | 8170,37+ | 7163,13+ | 6959,79+ | 6223,35+ | 6662,28+
T 10560,29 | 10483,62 | 13071,75 | 9590,25 9064,35 6355,64 6896,77
SE 63,16+ 59,41+ 57,70+ 61,22+ 60,61+ 60,00+ 58,25+
0,15 0,20 0,19 0,18 0,14 0,16 0,14
DF 11,62+ 10,98+ 10,89+ 11,67+ 10,5+ 10,94+ 11,34+
0,99 1,67 1,91 1,41 1,37 1,70 1,53

Vysvétlivky: V = vstupni leh; N1 = 6. minuta, kontrolni méfeni; N1 = 12. minuta normoxie; N2x = 42. minuta,

kontrolni méfeni; N2 = 48. minuta normoxie, N3k = 66. minuta,kontrolni méfeni; 72. minuta normoxie;

Pue = vykon komponenty vysoké frekvence HF; %HF = relativni spektralni vykon HF; Pt = celkovy spektralni

vykon; SF = srde¢ni frekvence; hodnoty jsou vyjadfeny jako aritmeticky primér X + SD.
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Tabulka 4: Statistické zpracovani vlivu kontrolniho méfeni a normoxie na aktivitu vagu a
srdecni frekvenci.

Paramet \% \% \% \% \% V | Nl | NI | Nlx | N1 | N2x | N2
r VS | VS | VS | VS | VS | VS | VS | VS | VS | VS | VS | VS
y Nlk | N1 | N2k | N2 | N3k | N3 | N2k | N2 | N3k | N3 | N3k | N3

Pur 508 | 721 | 139 | .241 | .799 | .508 | .386 | .285 | .508 | .646 | .508 | .203

op,HE | 093 | .508 | .114 | .203 | .508 | .285 | .017 | .241 | .037 | .575 | .169 | .114

Pt 386 | .799 | .878 | .959 | 575 | .386 | .721 | .721 | .203 | .333 | .575 | .508

SE .059 | .008 | .445 | .139 | .285 | .022 | .114 | .013 | .646 | .959 | .074 | .028

DF .017 | .013 | .959 | .009 | .047 | .878 | .074 | .241 | .878 | .386 | .059 | .017

Vysvétlivky: V = vstupni leh; N1 = 6. minuta, kontrolni méfeni; N1 = 12. minuta normoxie; N2x = 42. minuta,
kontrolni méfeni; N2 = 48. minuta normoxie, N3k = 66. minuta,kontrolni méfeni; 72. minuta normoxie;

Pue = vykon komponenty vysoké frekvence HF; YoHF = relativni spektralni vykon HF; Pt = celkovy spektralni
vykon; SF = srde¢ni frekvence; DF = dechova frekvence; Statistika: P< .05 hladina statistické vyznamnosti
(Wilcoxon test).

Z tabulky 4 vyplyva, Ze parametr Pyr pii svém porovnavani u kontrolniho méteni
nem¢él Zadné signifikantni zmény. Postupem ¢asu hodnoty pfevazné klesaly. Znamena to tedy,
ze nedochazelo k signifikantnim zméndm v aktivité vagu. Nejniz8i hodnoty byly naméfeny
Vv intervalu predstavujici 48. minutu (2474,3243086,77ms) a nejvyssi predstavujici posledni

interval v 72. minuté (3319,94+3892,9ms?).

Dal$im porovnavanym parametrem kontrolniho métfeni bylo %HF. Kromé 6. minuty,
kdy doSlo v porovnani se vstupnim lehem k vzestupu hodnot na 56,86+22,39ms?, vSechny
hodnoty porovnavané se vstupnim lehem klesaly. Tyto zmény byly nesignifikantni. Pfi
porovnani 6. minuty s 42. minutou doslo k signifikantnimu poklesu ve 42. minuté. Také po

porovnani 6. minuty s 66. minutou byla 66. minuta signifikantné sniZena.
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V tabulce 4 byl porovndvan i ukazatel Py. B&hem kontrolniho vySetfeni nedoslo
k signifikantnim zménam. Ukazatel Pt pfevazné nesignifikantné snizoval. Nejvyssi hodnotu

fv v

hodnot dochézi ke snizeni aktivity vagu.

Béhem vstupniho lehu na pocatku meéteni dosahovala SF nejvyssi hodnoty a to
63,16+£0,15 tepl za minutu. Ostatni hodnoty SF v porovnavani se vstupnim lehem klesaly,
signifikantni pokles vSak byl pouze pii srovnani s 12. a 72. minutou. Nejnizsi hodnota SF byla
ve 12. minuté méfeni (57,70+0,19 tep za minutu). V 48. minuté a nasledné 72. minuté byl
doslo v porovnani s 12. minutou K nesignifikantnimu vzestupu hodnot. Signifikantni byl
pokles u 72. minuty, ktera byla porovnana s 48. minutou. Pokles hodnot je vysledkem poklesu

aktivity vagu.

DF u kontrolniho méfeni zaznamenala nejvice signifikantnich zmén. V porovnani se
vstupnim lehem doSlo v 6. a zaroven 12., 48., 66. minuté k signifikantnimu poklesu. 42.
minuta se nesignifikantni zvysila. 72. minuta v porovnani se vstupnim lehem nesignifikantné
poklesla. Pfi porovnavani 12. minuty s 48. minutou do$lo ve 48. minuté k nesignifikantnimu
poklesu. U porovnavani 12. minuty se 72. minutou doSlo v 72. minuté k nesignifikantnimu
vzestupu. Vzestup mezi 48. minutou a 72. minutou byl statisticky vyznamny. Hodnoty DF téz
pievazné klesaly. Nejvyssi hodnota byla naméfena ve 42. minuté (11,67+1,41) a nejnizsi

V nasledujici 48. minuté (10,5+1,37).

Jak ukazuje tabulka 4, dochézelo pfi kontrolnim méteni k pfevaznému poklesu hodnot

dil¢ich komponent. Nejvice statisticky vyznamny pokles byl u DF. Zavérem lze ze fici, Ze se

pouze ménilo procentudlni zastoupeni HF na celkovém spektralnim vykonu.

53



5.1.2 Porovnavani intervali vySetieni, kde byla simulovana nadmorska vySka 3000m

Tabulka 5: Vliv simulované nadmotské vysky 3000m na vybrané ukazatele HRV a dechovou

frekvenci.
Paramet
ry Vv H1 N1 H2 N2 H3 N3
Pue 2167,28+ | 3122,51+ | 2509,14+ | 2989,20+ | 3054,92+ | 2825,11+ | 2823,84+
1401,03 2468,19 1652,83 2590,00 3078,13 1669,69 2085,21
%HE 50,01+ 71,58+ 46,59+ 62,26+ 60,78+ 60,89+ 55,43+
14,39 12,10 11,99 17,49 17,74 17,16 16,60
Pt 4900,19+ | 4505,59+ | 5488,08+ | 4440,06+ | 525041+ | 5069,99+ | 549191+
4295,2 3558,36 3706,85 | 2925,09 4090,18 3531,79 3643,88
SF 61,22+ 61,22+ 60.00+ 57,69+ 56,07+ 56,60+ 58,82+
0,12 0,14 0,13 0,13 0,14 0,10 0,09
DF 11,78+ 12,43+ 11,65+ 12,13+ 11,48+ 11,90+ 12,25+
1,15 0,85 0,99 1,10 1,55 1,26 1,78

Vysvétlivky: V = vstupni leh; H1 = 6. minuta, hypoxie; N1 = 12. minuta, normoxie; H2 = 42. minuta, hypoxie;
N2 = 48. minuta, normoxie, H3 = 66. minuta, hypoxie; 72. minuta, normoxie; Py = vykon komponenty vysoké
frekvence HF; %HF = relativni spektralni vykon HF; Py = celkovy spektralni vykon; R-R = interval s

primérnou hodnotu viech intervall v méfeném tseku; hodnoty jsou vyjadieny jako aritmeticky préimér X =+ SD.

Tabulka 6: Statistické zpracovani vlivu simulované nadmotské vysky 3000m a normoxie na
aktivitu vagu.

V V \V/ V V V H1l | N1 H1 | N1 H2 N2
Paramet
ry VS VS VS VS VS VS VS VS VS VS VS VS
H1 | N1 H2 | N2 H3 | N3 H2 | N2 H3 | N3 H3 N3
p .037 | .114 | .074 | 508 | .093 | .007 | .878 | .646 | .646 | .333 | .,575 | .799
HF
Y%HE .059 | 445 | .093 | .013 | 575 | .241 | .013 | .028 | .013 | .139 | .028 | .114
p 333 | .139 | 445 | 508 | .386 | .203 | .241 | .646 | .093 | .799 | .169 | .445
T
SE 959 | 285 | .059 | .028 | .013 | .139 | .013 | .009 | .009 | .241 | .241 | .386
DE .007 | 878 | .285 | .139 | .169 | 575 | 508 | .241 | .646 | .333 | .799 | .241

Vysvétlivky: V = vstupni leh; H1 = 6. minuta, hypoxie; N1 = 12. minuta, normoxie; H2 = 42. minuta, hypoxie;
N2 = 48. minuta, normoxie, H3 = 66. minuta, hypoxie; 72. minuta, normoxie; Py = vykon komponenty vysoké
frekvence HF; %HF = relativni spektralni vykon HF; Pt = celkovy spektralni vykon; R-R = interval s
prumérnou hodnotu vSech intervali v mé&feném useku; DF = dechova frekvence; Statistika: P< .05 hladina
statistické vyznamnosti (Wilcoxon test).

54



v

byla naméfena pii vstupnim lehu (2167,28£1401,03ms?) a nejvyssi pii nésledujici prvni
hypoxii (3 122,51+2468,19ms?). ZvySeni Py znamena zvySeni aktivity vagu, které mohlo byt
vyvolano hyperkapnii a néaslednou hyperventilaci, jak to ve své praci popisuje Kopecky

(2010) a Valek (2011).

Prvni byly porovnavany vsechny hodnoty parametru % HF se vstupnim lehem. Kromé
prvni normoxie dochazelo k vzestupu hodnot.

Hodnoty parametru % HF zjisténé béhem hypoxie pii svém porovnavani signifikantné
klesaly.

Po porovnani hodnot prvni a druhé normoxie doslo u druhé normoxie
k signifikantnimu vzestupu. Dal$i porovnavani normoxii bylo statisticky nevyznamné.

Naméifené hodnoty parametru % HF mély vzestupny trend. Nejvyssi hodnota byla
prvni normoxii (46,59i11,99m52). V dobé hypoxie byla naméfena vzdy vyssi hodnota, nez

Vv dob¢ normoxie. To znamen4, ze hypoxie odpovidajici 3000 m aktivitu vagu stimulovala.

Pfi porovnavani hodnot Pt doSlo k nesignifikantnim zméndm. V porovnani se
vstupnim lehem doslo u prvni a druhé hypoxie k poklesu hodnot. Ostatni hodnoty mély téz
vzestupny trend. Hodnoty Pt byly nejniz§i v intervalu predstavujicim druhou hypoxii
(4440,06i2925,09msz). Nejvyssi  hodnota byla zaznamendna ve tfeti normoxii
(5491,91+3643,88ms?). V dob& hypoxie byly hodnoty Pt niz§i nez v dob& normoxie.

Znamena to tedy, Ze v dob& hypoxie pravdépodobné dochazelo k poklesu aktivity sympatiku.
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U SF dochazelo pii porovnavani hodnot se vstupnim lehem k mirnému poklesu.
Pokles byl statisticky vyznamny pouze pii porovnani hodnot vstupniho lehu s druhou
normoxii (56,07+0,14 tepti za minutu) a tfeti hypoxii (56,60+0,10 tepti za minutu).

Porovnavané hypoxie mély téz sestupny trend hodnot. Signifikantni byl pokles mezi
prvni a druhou hypoxii a nasledné mezi prvni a tieti hypoxii.

U porovnavanych normoxii byl signifikantni pokles mezi prvni (60,00+0,13 tepti za
minutu) a druhou hypoxii (56,07+0,14 tepi za minutu). Dal§i zmény v porovnavani byly
nesignifikantni.

Nejvyssi hodnota SF byla naméfena u vstupniho lehu (61,22+0,12 tepi za minutu).

U SF lze téz souhlasit s vysledky Valka (2011). Hodnoty SF byly na témér stejné
urovni a dochazelo spise k poklesu hodnot SF béhem méteni. Tedy téZ dochéazelo k prevaze

vagu.

Porovnavani hodnot DF ve 3000m bylo ve vétSiné piipadl statisticky nevyznamné.
Signifikantni byl jen pokles mezi vstupnim lehem a prvni hypoxii, kde hodnota stoupla.

Pti porovnavani hypoxii dochazelo pouze k poklesu hodnot, tyto zmény byly pro nas
vyzkum statisticky nevyznamné.

Normoxie se pii porovnavani ménily statisticky nevyznamné.

U DF prevladal pfevazné vzestup hodnot. Nejvyssi hodnoty jsme naméfili hned pii
prvni hypoxii (12,43+0,85) a nejnizsi pii druhé normoxii (11,48+1,55). U hodnot DF v dobé
hypoxie pfevladalo rychlejsi dychani, nez v dobé normoxie. V dobé nromoxie dochazelo

k mirnému uklidnéni a prodlouzeni dychani.

Zaverem této kapitoly 1ze konstatovat, Ze u vysky 3000m prevladala aktivita vagu.
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5.1.3 Porovnavani intervali vySetieni, kde byla simulovana nadmorska vySka 4000m

Tabulka 7: Vliv simulované nadmotské vysky 4000m na vybrané ukazatele HRV a dechovou
frekvenci.

Paramet
ry Vv H1 N1 H2 N2 H3 N3

PHE 242547+ | 257558+ | 2911,98+ | 170220+ | 274126+ | 203138+ | 2722,78+
3090,34 4419,43 3650,27 1862,4 3898,62 2425,96 3026,92

%HF 47,72+ 59,67+ 48,23+ 37,23+ 35,77+ 49,15+ 42,16+
16,47 16,56 18,36 15,64 19,51 14,05 24,22

Pr 4128,38+ 4346,98+ 4565,33+ 4329,7+ 8263,51+ 354712+ 6288,14+

4438,21 7134,79 6331,64 4571,91 13884,87 4182,32 7016,96

SF 65,93+ 68,18+ 61,86+ 63,83+ 60,60+ 63,83+ 59,41+
0,16 0,18 0,17 0,17 0,19 0,18 0,19

DF 12,54+ 12,05+ 11,87+ 11,19+ 11,10+ 11,83+ 10,80+
1,37 0,53 1,24 1,29 1,62 1,55 1,59

Vysveétlivky: V = vstupni leh; H1 = 6. minuta, hypoxie; N1 = 12. minuta, normoxie; H2 = 42. minuta, hypoxie;
N2 = 48. minuta, normoxie, H3 = 66. minuta, hypoxie; 72. minuta, normoxie; Py = vykon komponenty vysoké
frekvence HF; %HF = relativni spektralni vykon HF; Pt = celkovy spektralni vykon SF = srde¢ni frekvence;
hodnoty jsou vyjadieny jako aritmeticky primér X + SD.

Tabulka 8: Statistické zpracovani vlivu simulované nadmotské vysky 4000m a normoxie na
aktivitu vagu.

V V \V/ V \V/ V H1 |N1 H1 |N1 H2 |N2
Paramet |ys VS VS VS VS VS VS VS VS VS VS VS

ry H1 |[N1 [H2 [N2 [H3 [N3 |H2 |N2 |H3 |N3 |H3 |[N3

Pur 646 |.721 |.241 |.878 (.386 |.241 |.721 |.959 [.575 |.508 |.445 |.285

opHF |.005 |.959 [.053 |.059 |.047 [.203 |.059 [.013 |.139 |.169 [.959 |.037

Pt 507 |.878 |.878 |.241 |.333 |.037 |.386 |.202 |.386 |.005 |.059 |.444

SF .059 |.009 |.203 |.005 |.037 |.005 |.022 |.047 |.007 |.059 |.575 |.203

DF .093 |.114 |.013 [.005 |.093 |.005 [.028 |.074 |.646 |[.028 |.022 |.139

Vysvétlivky: V = vstupni leh; H1 = 6. minuta, hypoxie; N1 = 12. minuta, normoxie; H2 = 42. minuta, hypoxie;
N2 = 48. minuta, normoxie, H3 = 66. minuta, hypoxie; 72. minuta, normoxie; Py = vykon komponenty vysoké
frekvence HF; %HF = relativni spektralni vykon HF; Pt = celkovy spektralni vykon; SF = srde¢ni frekvence;

DF = dechova frekvence; Statistika: P< .05 hladina statistické vyznamnosti (Wilcoxon test).
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Pii porovnavani hodnot parametri Py pii simulované nadmoiské vysce nebyly
zaznamenany zadné  signifikantni zmény. V porovnavani se vstupnim lehem
(2425,47+3090,34ms?) dochazelo vétsinou k vzestupu hodnot. Pokles nastal v porovnani se
vstupnim lehem pouze u druhé a tfeti hypoxie.

Nasledovalo porovnavani hypoxii, kde v porovnani s prvni (2575,58+4419,43ms?)
doslo u druhé i tieti hypoxie k poklesu hodnot. Poté se tieti hypoxie (2031,38+2425,96ms?)
v porovnani s druhou (1702,29+1862,4ms?) nesignifikantng zvysila.

Pfi porovnavani normoxii hodnoty nesignifikantn¢ klesaly.

Hodnoty Pyr mély spiSe sestupny trend, nejvyssi hodnota byla naméfena v dob¢ prvni
normoxie (2911,98+3650,27ms?) a nejniZ§i pfi navazujici druhé hypoxii (1702,29+1862,4
ms?). Téz prevladal pokles hodnot v dob& hypoxie, oproti normoxii. To znamen4, Ze v dob&

hypoxie odpovidajici 4000 m dochazelo k poklesu aktivity vagu (Stejskal & Salinger, 1996).

Hodnoty %HF v porovnavani se vstupnim lehem se ménily takto; béhem prvni
hypoxie se hodnota signifikantné zvysila a béhem normoxie se nesignifikantné snizila. Druha
Béhem tieti hypoxie se v porovnani se vstupnim lehem hodnota % HF signifikantné zvysila a
tfeti normoxie naopak nesignifikantné poklesla.

Porovnani hypoxii bylo nesignifikantni.

Hodnoty druhé normoxie (35,77+19,51 ms?) v porovnani s prvni (48,23+18,36 ms?)
signifikantné poklesly. Tteti normoxie V porovnani s prvni také poklesla, ale nesignifikantné.
Dalsi porovnavané hodnoty normoxie se tykaly druhého a tfetiho intervalu. Hodnota tieti
normoxie (42,16i24,22m52) se oproti druhé (35,77119,51msz) signifikantné zvysila.

%HF zaznamenal pievazné vzestup hodnot. Také dochazelo k vzestupu hodnot v dobé

hypoxie oproti normoxii. Nejvy$si hodnota byla naméfena hned pifi prvni hypoxii

58



(59,67+16,56 ms?) a nejniz§i pfi druhé normoxii (35,77+19,51ms?). Lze tady souhlasit
s vysledky Valka (2011), ktery se domniva, ze v této nadmoiské vysce dochézi k relativnimu

zvySovani aktivity sympatiku nad aktivitou vagu.

Porovnéavani hodnot parametru Pt pfi simulované vySce v porovnavani se vstupnim
lehem znamenalo vzestup hodnot. Signifikantni byl pouze vzestup pifi posledni normoxii
z hodnoty 4128,38+4438,2 1ms? na 6288,14+7016,96ms’.

Déle byly porovnavany vsechny hypoxie. U porovndvanych hodnot dochazelo
k poklesu, ktery byl vsak statisticky nevyznamny.

Porovnéavani normoxii vypadalo takto: druhd se v porovnani s prvni markantné, avSak
nesignifikantné zvysila. Tieti v porovnani s prvni se také zvysila, vzestup byl naopak
signifikantni. Posledni porovndvana normoxie byla druhd se tfeti. Tteti oproti druhé
signifikantné poklesla.

U hodnoty Pt pievladal pfevazny vzestup hodnot. Nejvyssi hodnota byla naméfena pii
druhé normoxii (8263,51+13884,87ms?). Nejniz$i hodnota byla naméfena pii nasledujici tieti
hypoxii (3547,12+4182,32 ms?). I piestoZe tato komponenta zaznamenala pfevazny vzestup,

dochazelo u porovnani hypoxii a normoxii k poklesu v dobé hypoxie.

U hodnot SF vporovnani se vstupnim lehem bylo zaznamenano nejvice
signifikantnich zmén. Vstupni hodnota SF byla v priméru 65,93+0,16 tept za minutu. Pfi
porovnavani hodnot se vstupnim lehem doSlo k nesignifikantnimu vzestupu pouze u prvni
hypoxie. Dalsi hodnoty v porovnani se vstupnim lehem poklesly, signifikantni byl pokles
vSech normoxii a posledni hypoxie (66. minuta).

Hodnoty SF pii porovnavani prvni hypoxie sdruhou a nasledné tieti hodnoty

signifikantné klesaly. Pfi vzajemném porovnani druhé hypoxie se tfeti se hodnoty neménily.
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Hodnoty porovnavanych normoxii postupné klesaly. Signifikantni byl pouze pokles
druhé normoxie (60,60+0,19 tepti za minutu) oproti prvni (61,86+0,17 tepti za minutu).

U SF prevladal pokles hodnot. V dobé hypoxie prevladal vzdy vzestup hodnot a tedy
byla zvySena aktivita sympatiku v dob&é hypoxie. Nejvyssi hodnota byla naméfena pii prvni
hypoxii (68,18+0,18 tepli za minutu) a nejnizsi naopak na konci méfeni pfi tfeti normoxii

(59,41+0,19 tepi za minutu).

DF vstupniho lehu méla nejvyssi hodnotu pfi vstupnim lehu (12,54+1,37 dechii za
minutu), proto nasledoval pokles vSech porovnavanych hodnot. Signifikantni byl pouze
pokles druhé, tieti hypoxie a druhé normoxie.

Pokles druhé hypoxie oproti prvni byl signifikantni, pokles teti hypoxie byl naopak
nesignifikantni. Porovnani druhé hypoxie s posledni vedlo k signifikantnimu poklesu hodnot.

Pfi porovnavani normoxii doslo u druhé a treti k poklesu hodnot oproti prvni normoxi.
Signifikantni byl pokles tfeti normoxie (10,80+£1,59 dechi za minutu) oproti prvni
(11,87+1,24 dechii za minutu). Posledni normoxie (druha s tfeti), které byly pii DF
porovnavany, zaznamenaly nesignifikantni pokles.

Hodnoty DF zaznamenaly pfevazny pokles hodnot. Nejvys$si hodnota byla namétena
hned zpocatku méfeni pii vstupnim lehu (12,54+1,37 dechli za minutu). Nejniz§i naopak na

konci méfeni, pfi tieti normoxii (10,80+1,59 dechii za minutu).

Z vysledki mzeme usuzovat, ze v simulovanych 4000m dochazi k ptesunu

sympatovagové rovnovahy na stranu sympatiku.
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5.1.4 Porovnavani intervali vySetieni, kde byla simulovana nadmorska vySka 5000m

Tabulka 9: Vliv simulované nadmotské vysky 5000m na vybrané ukazatele HRV a dechovou
frekvenci.

Par%met v H1 N1 H2 N2 H3 N3

P 2130,04+ | 1946,17+ | 2735,54+ | 1910,27+ | 2828,8+ | 2936,29+ | 2872,74+
HF 2690,03 2250,99 2407,68 1634,69 2359,38 4426,66 2894,17

%HE 43,24+ 58,14+ 53,04+ 47,05+ 52,36+ 47,38+ 49,01+
0 14,94 17,45 19,42 20,38 18,07 19,66 10,84

4627,79+ | 31794+ | 5135,59+ | 8016,25+ | 5839,26+ | 5157,77+ | 5507,26+

Pr 4754,45 3614,45 4367,79 | 13821,41 | 5990,02 7546,9 5271,16

SE 65,93+ 73,17+ 60,60+ 64,51+ 56,07+ 66.67+ 59,41+
0,10 0,13 0,145 0,15 0,21 0,16 0,14

DE 12,63+ 12,31+ 11,34+ 11,77+ 10,72+ 12,08+ 10,97+
1,13 1,11 1,62 2,46 2,06 1,15 1,13

Vysvétlivky: V = vstupni leh; H1 = 6. minuta, hypoxie; N1 = 12. minuta, normoxie; H2 = 42. minuta, hypoxie;
N2 = 48. minuta, normoxie, H3 = 66. minuta, hypoxie; 72. minuta, normoxie; Pyr = vykon komponenty vysoké
frekvence HF; %HF = relativni spektralni vykon HF; Pt = celkovy spektralni vykon SF = srde¢ni frekvence;

hodnoty jsou vyjadieny jako aritmeticky primér X + SD.

Tabulka 10: Statistické zpracovani vlivu simulované nadmoiské vysky 5000m a normoxie na
aktivitu vagu.

V V V V V V H1 | N1 | HL | N1 | H2 | N2
Paramet

r VS VS VS VS VS VS VS VS VS VS VS VS

y H1 | N1 | H2 | N2 | H3 | N3 | H2 | N2 | H3 | N3 | H3 | N3

Pur 721 1139 |.878 |[.285 (.799 |.203 |.575 |.878 [.139 |.799 |.646 |.959

o0pHF |[.013 [.093 [.241 (.114 ([.445 [.139 (.139 [.285 [.169 (.333 |.799 |.445

= 013 |.203 |.799 |.333 |.386 |.445 |.028 |.721 |.093 |.386 |.074 |.959

SF .017 |.028 |.646 |[.013 |.445 |.028 [.007 |.047 |.007 |.445 |.445 |[.114

DE 445 |.074 |.508 [.017 |.285 |.013 ([.878 |.241 |.333 |.285 |.878 [.799

Vysvétlivky: V = vstupni leh; H1 = 6. minuta, hypoxie; N1 = 12. minuta, normoxie; H2 = 42. minuta, hypoxie;
N2 = 48. minuta, normoxie, H3 = 66. minuta, hypoxie; 72. minuta, normoxie;

Pur = vykon komponenty vysoké frekvence HF; %HF = relativni spektralni vykon HF; Pt = celkovy spektralni
vykon; R-R = interval s primérnou hodnotu vsech intervali v méfeném tuseku; DF = dechova frekvence;
Statistika: P <.05 hladina statistické vyznamnosti (Wilcoxon test).
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Porovnavané hodnoty parametru Ppg pii simulované vySce 5000m byly pro nas
vyzkum statisticky nevyznamné. Jako prvni byly porovnavany hodnoty se vstupnim lehem.
V porovnani se vstupnim lehem poklesly mirné pouze hodnoty prvni a druhé hypoxie. Dalsi
hodnoty stoupaly. Porovnani hodnot prvni hypoxie s druhou vedlo k poklesu druhé hypoxie
(1910,27+1634,69ms?) oproti prvni (1946,17+2250,99ms?). Ostatni porovnavané hodnoty
hypoxii stoupaly. Béhem normooxické pauzy byl zaznamenan vzestup hodnot.

Porovnavané hodnoty meély vzestupny trend. Nejniz§i hodnota byla naméfena pfi
druhé hypoxii (1946,17+2250,99ms?) a nejvyssi pii treti hypoxii (2936,29+4426,66ms?).
Hodnoty v dobé hypoxie byly naméfeny nizsi nez v dobé normoxie. Tedy v dobé hypoxie

dochazelo k poklesu aktivity vagu.

Porovnavané hodnoty parametru %HF se vstupnim lehem zaznamenaly signifikantni
vzestup pouze V ptipadé prvni hypoxie. Porovnavani hodnot % HF bé&hem hypoxie bylo
nesignifikantni. Porovnavané hodnoty se béhem normoxie snizovaly, ale tento pokles nebyl
statisticky potvrzen.

Hodnoty %HF mély pievazné vzestupny trend. Nejniz§i hodnota byla naméfena pii

vvvvv

Jako prvni byly porovnany vSechny hodnoty Pt se vstupnim lehem. Pfi porovnani
s prvni hypoxii doslo k signifikantnimu poklesu. Ostatni hodnoty vzristaly nesignifikantné.

Hodnota Pt béhem druhé hypoxie (8016,25+13821,41ms?) byla v porovnani s tou
prvni signifikantné vyssi (3179,413614,45msz). Pti porovnani tfeti hypoxie s prvni doslo

k nesignifikantnimu zvyseni.
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Porovnavané hodnoty SF se vstupnim lehem (65,93+0,10 tep za minutu) se ménily
takto: prvni hypoxie (73,17+0,13 tepi za minutu) signifikantn¢ stoupla, prvni normoxie a
druha hypoxie nesignifikantné klesly. Druha normoxie téz klesla, signifikantn¢. Hodnoty tieti
hypoxie nesignifikantné stouply a hodnoty tfeti normoxie se zvysily signifikantné.
Porovnavani druhé a tfeti hypoxie s prvni vedlo k signifikantnimu poklesu hodnot a
vzajemné porovnani druhé hypoxie s tieti vedlo u tfeti hypoxie k nesignifikantnimu vzestupu.
Normoxie byla signifikantni pouze pii poklesu druhé normoxie v porovnéani s prvni.
Hodnoty SF zaznamenaly pievazny pokles hodnot. Nejvyssi hodnota SF byla
(56,07+0,21). Porovnani hypoxii a normoxii zaznamenalo vzestup hodnot SF v dobé hypoxie

a tedy presun sympatikovagové rovnovahy na stranu sympatiku.

Hodnoty vstupniho lehu DF mély nejvyssi prumérnou hodnotu (12,63+1,13 dechii za
minutu). Pfi porovnavani se vstupnim lehem mély vSechny hodnoty sestupny trend.
Signifikantni byl pokles u druhé (10,72+2,06 dechli za minutu) a tfeti normoxie (10,97+1,13
dechti za minutu).

Porovnavani hypoxii bylo nesignifikantni.

Porovnani normoxii bylo téZ nesignifikantni.

Simulovanych 5000m mélo podobny pribéh jako 4000m tedy, Ze dochazelo k redukci

aktivity vagu a pfesunu sympatovagoveé rovnovahy na stranu sympatiku.
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5.1.5 Porovnavani intervali vySetieni, kde byla simulovana nadmorska vySka 6000m

Tabulka 11: Vliv simulované nadmoiské vysky 6000m na vybrané ukazatele HRV a
dechovou frekvenci.

Paramet

ry \ H1 N1 H2 N2 H3 N3

Phr 2721,53+ | 2467,63+ | 2555,41+ | 2651,49+ | 4130,55+ | 2794,12+ | 3283,47+
2927,2 2742,3 2670,22 2666,01 3931,16 2896,78 3303,75

OHF 56,92+ 61,45+ 42,73+ 49,81+ 49,94+ 51,79+ 49,50+
19,73 20,81 16,2613 16,52 18,12 21,70 21,74

Pr 442795+ | 3561,99+ | 5362,71+ | 4429,46+ | 7684,70+ | 4828,83+ | 6391,18+
4527,97 3861,88 5097,72 3845,74 6589,54 4343,62 6405,16

Sk 60,00+ | 6667+ | 5882+ | 63.83: | 57,69+ | 6451+ | 56,60+
0,18 0,14 0,17 0,14 0,176 0,14 0,17

DF 11,81+ | 1220+ | 11,01+ | 12,89+ | 10559+ | 1134+ | 10,61+
1,06 1,23 1,86 243 1,43 1,64 1,87

Vysvétlivky: V = vstupni leh; H1 = 6. minuta, hypoxie; N1 = 12. minuta, normoxie; H2 = 42. minuta, hypoxie;
N2 = 48. minuta, normoxie, H3 = 66. minuta, hypoxie; 72. minuta, normoxie; Pyr = vykon komponenty vysoké
frekvence HF; %HF = relativni spektralni vykon HF; Pt = celkovy spektralni vykon; SF = srde¢ni frekvence;

hodnoty jsou vyjadieny jako aritmeticky primér X + SD.

Tabulka 12: Statistické zpracovani vlivu simulované nadmoiské vysky 6000m a normoxie na
aktivitu vagu.

\Y \Y \Y \Y \Y V | HL | NI [ H1 [ N1 | HZ2 | N2
r VS VS VS VS VS VS VS VS VS VS VS VS
y H1 | N1 | H2 | N2 | H3 [ N3 | H2 | N2 | H3 | N3 | H3 | N3

Paramet

PrF 333 |.959 |.386 |[.093 [.575 |.959 |.203 |.047 (.114 |.333 |.285 |.028

%HF |(.333 [.028 [.203 |[.139 ([.285 |[.285 (.037 [.013 |[.241 |.203 |.878 |.646

Pr 203 |.093 |.646 |.009 |.575 |.203 |.007 |.074 |.022 |.386 |.386 |.114

SF 028 |.285 |.169 [.059 |.169 |.037 [.007 |.203 |.037 |[.093 |.799 [.575

DF 285 |.093 |.203 ([.007 |.241 |.017 [.169 |.285 |.059 |.386 |.017 [.386

Vysvétlivky: V = vstupni leh; H1 = 6. minuta, hypoxie; N1 = 12. minuta, normoxie; H2 = 42. minuta, hypoxie;
N2 = 48. minuta, normoxie, H3 = 66. minuta, hypoxie; 72. minuta, normoxie; Pyr = vykon komponenty vysoké
frekvence HF; %HF = relativni spektralni vykon HF; Pt = celkovy spektralni vykon; SF = srde¢ni frekvence;

DF = dechova frekvence; Statistika: P< .05 hladina statistické vyznamnosti (Wilcoxon test).
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Hodnota vstupniho lehu parametru Pue byla 2721,53+2927,2ms”. Pii porovnavani
hodnot se vstupnim lehem doslo k nesignifikantnim zménam.

Porovnani hypoxii mélo vzestupny trend. Tyto zmény byly nesignifikantni.

Nasledné byly porovnavany normoxie. Porovnani druhé normoxie s prvni vedlo
k signifikantnimu vzestupu. Treti normoxie v porovnani sprvni a druhou stoupala.
Signifikantni vzestup nastal pti porovnavani hodnot druhé normoxie s treti.
hypoxii (2467,63£2742,3ms”) a nejvyssi pfi druhé normoxii, jejiz hodnota byla
4130,55+3931,16ms?. V dobé& hypoxie byla vzdy naméfena niz$i hodnota, oproti normoxii.

Byla tedy v dob¢ hypoxie snizena i aktivita vagu.

Prvni byly porovnany vSechny parametry se vstupni hodnotou (56,92i19,73ms2)
%HF. Hodnoty porovnavané se vstupnim lehem mély sestupnou tendenci. Signifikantni byl
pouze pokles prvni normoxie na hodnotu 42,73+16,2613ms?.

Porovnavané hodnoty hypoxii vedly k poklesu pii porovnani druhé a treti hypoxie
s prvni. Signifikantni byl pouze pokles druhé hypoxie. Dale byla porovnana druha hypoxie
S tfeti, kde tfeti hypoxie zaznamenala nesignifikantni vzestup.

Podobny byl pribéh normoxie. Druha a tfeti normoxie v porovnani s prvni stoupaly.
Signifikantni byl vzestup druhé normoxie. Dale byla porovnana druha normoxie s tieti, kde
tieti normoxie nesignifikantné poklesla.

Hodnoty %HF zaznamenaly pfevazny vzestup hodnot, téz vzestup hodnot v dobé
hypoxie oproti normoxii. Nejvyssi hodnota byla naméfena u prvni hypoxie (61,45+20,81ms?)

a nejnizsi pii navazujici prvni normoxii (42,73+16,2613 msz).
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Pti porovnavani parametru Pt shodnotou vstupniho lehu doslo k poklesu vsech
hodnot, kromé¢ hodnoty prvni hypoxie. Pokles byl signifikantni pouze u druhé normoxie.

Vsechny porovnavané hypoxie mély vzestupnou tendenci. Signifikantni byl vzestup u
porovnani prvni hypoxie s druhou a tieti.

Porovnavani hodnot normoxie vedlo k vzestupu hodnot, zmény hodnot byly
nesignifikantni.
hypoxii (3561,99+3861,88ms?). Nejvyssi hodnota byla naméfena v dob& druhé normoxie
(7684,70+6589,54 ms?).

Hodnoty parametru Pyr a Pt zaznamenaly v této simulované vySce pievazny vzestup, i
piestoze byl ofekavan pokles. Lze tedy souhlasit s praci Valka (2011), Ze se vyska 6000m
jevila pro probandy jako problematicka. Podle n¢j byl divodem fakt, ze vyska 6000m se
jevila jako atypicka. Tedy probandi zménili stereotyp svého dychani oproti predchozim
vyskam. Valek (2011) téz zminil, ze neni znam piesny divod, pro¢ k této zméné¢ dochazi.
Vzdy se ale projevuje s prohloubenim dychani a rtiznou DF. Tyto zmény maji pak vliv na

komponenta ukazatelit ANS.

Hodnota vstupniho lehu SF byla 60,00+£0,18 dechi za minutu. K signifikantnimu
zvyseni doslo u prvni hypoxie. U prvni a druhé normoxie doslo nesignifikantnimu poklesu
hodnot a u tfeti k signifikantnimu poklesu hodnot. Druha a tfeti hypoxie se naopak
nesignifikantné zvysila.

Porovnani druhé a tfeti hypoxie s prvni vedlo k signifikantnimu poklesu. Nasledné
porovnani druhé hypoxie s tfeti vedlo k nesignifikantnimu vzestupu v dobé¢ tfeti hypoxie.

Porovnavani normoxii bylo nesignifikantni a vS§echny hodnoty zaznamenaly pokles.
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Hodnoty SF pievazné klesaly. Nejvyssi hodnota byla naméfena u prvni hypoxie, kde
byla hodnota 66,67+0,14 tepli za minutu. Nejnizsi hodnota byla naméfena az pii poslednim

intervalu, tedy tfeti normoxii (56,60+0,17 tepl za minutu).

Hodnota vstupniho lehu DF byla 11,81£1,06 dechid za minutu. Pfi porovnani se
vstupnim lehem doslo k signifikantnimu poklesu u druhé a tfeti normoxie. Ostatni zmény byly
nesignifikantni.

Porovnani hypoxii bylo signifikantni pouze u porovnani hodnot tieti hypoxie s druhou.
Hodnoty tfeti hypoxie klesly.

Porovnavani normoxii bylo nesignifikantni.

Hodnoty DF zaznamenaly pievazny vzestup hodnot. Nejvy$si hodnota byla
zaznamenana u druhé hypoxie, kde se hodnota pohybovala na 12,89+2.43 deSich za minutu.
Na hypoxii navazujici druhd normoxie zaznamenala nejnizs$i hodnotu 10,59+1,43 decht za
minutu).

Je znamo, Ze plicni ventilace mé piimy vliv na HRV a spektralni komponenty, neni ve
vetsing studiich zabyvajicich se sledovanim aktivity ANS, zminéna mira plicni ventilace.
Piikladem mohou byt studie Bobyleva & Glazachev (2007); lwasaki et al. (2006). U DF byl
zaznamenan pievazné pokles hodnot v pribéhu méfeni. Vyjimkou byl prib&h méfeni
simulované vySky 3000m. DF se téZ ménila v zavislosti na hypoxii. V dob¢ hypoxie pfevladal
vzestup hodnot oproti normoxii. Dulezité je zminit, ze hodnoty DF v simulovanych 5000m

byly nepatrné vyssi nez v 6000m.

Zaveérem muzeme fici, ze vysledky sledovani zmén u vSech komponent vykazuji ve

vysce 3000m zvyraznéni aktivity vagu a ve vySkdch 4000m, 5000m, 6000m piiklonéni

sympatikovagové rovnovahy na stranu sympatiku a zvySeni SF. Tyto vysledky jsou shodné

67



S jiz publikovanymi studiemi podobné problematiky (Bernardi et al., 2001; Iwasaki et al.,
2006; apod). Muzeme téz souhlasit se studii Povea et al. (2005), ze se zvySujici se
nadmotskou vyskou dochazi ke zvySovani relativnich hodnot sympatovagové rovnovahy a
dochazi tedy ke zvySovani dominance sympatiku. Oproti jinym vyzkumiim je prace odlisna
tim, Ze se lisi svou délkou. V dané diplomové praci byl organismus probanda vystaven zatézi
72 minut. Zatimco pifedchozi studie (Hamlin & Hellemans, 2006; Povea et al., 2005;
Serebrovskaya, 2002) se zabyvaly kratkodobym pierusovanym zatizenim v hypoxii nebo

naopak kontinualnimu zatizeni trvajicim n¢kolik hodin ¢i dni.
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6 ZAVER

Ukolem piedkladané diplomové prace bylo posouzeni vlivu intermitentni hypoxické
expozice riznych nadmotskych vysek na aktivitu vagu pomoci metody SA HRV. Zavérem
muzeme konstatovat, ze byl dosazen hlavni cil 1 dil¢i cile.

V dané praci byly srovnany hodnoty individualnich ukazatelt SA HRV (Pur, %HF,
Pt, SF, DF) namétenych béhem ctyt riznych nadmotskych vysek (3000m, 4000m, 5000m,
6000m) a jednoho kontrolniho méteni.

Vysledky dané prace, kde byly sledovany zmény vSech komponent, dokazuji vliv na
aktivitu vagu. Sledovani zmén u kontrolniho méteni vykazuje pouze zmény v procentudlnim
zastoupeni HF na celkovém spektralnim vykonu. Zmény vSech komponent ve vysce 3000m
vykazuji zvyraznéni aktivity vagu. U vySek 4000m, 5000m, 6000m dochazi k ptiklonéni
sympatikovagové rovnovahy na stranu sympatiku a zvySeni SF. K vysledkiim byly pfipojeny
subjektivni pocity vSech probandd. Z jejich pohledu byla nejhtie snesitelna uroven 6000m a
kontrolni méteni.

Do diplomové byla vybrana a zkouména pouze Cast, proto se nabizi dal§i moznosti

studie.
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7 SOUHRN

Predkladand diplomova prace je zamétena na vliv intermitentni hypoxické expozice na
aktivitu vagu.

Teoreticka ¢ast obsahuje poznatky tykajici se ANS, kardiovaskuldrniho systému,
respiracniho systému. Respirani systém navazuje na poznatky tykajici se hypoxie a
vysokohorského prostiedi. V neposledni fad¢ jsou zde také obsazeny poznatky o variabilité
srde¢ni frekvence, metody hodnoceni a parametry.

Prakticka ¢ast se zabyvala zpracovanim naméfenych dat SA HRV. Data byla
statisticky zpracovana Wilcoxonovym testem za G¢elem vyhodnoceni vlivu IHE na vagus. To
vSe bylo doprovazeno subjektivni pocity probandi. Data byla ziskana z vyzkumu, ktery byl
proveden na 10 dobrovolnicich (muzi), ktefi byli vystavovani normobarické hypoxii v podobé
IHE. Pfi normobarické hypoxii byly ndhodné vybrany a simulovany nadmotské vysky, kazdé
méfeni bylo na jiné trovni (220m, 3000m, 4000m, 5000m, 6000m). Probandi se zacastnili
vyzkumu 5x za sebou s dostateénym Casovym rozestupem. Kazdé méfeni trvalo 2,5-3 hodiny
a skladalo se ze tfi ¢asti. Pro mij vyzkum byla vyuzita ¢ast IHE, ktera byla zkouména
metodou SA HRV.

Vysledky a diskuze ukazuji, ze se zvySujici nadmotskou vyskou dochdzi k zménam
v aktivité¢ vagu. U kontrolniho méfeni se ménilo pouze procentudlni zastoupeni HF na
celkovém spektralnim vykonu. Ve vySce 3000m doslo k zvyraznéni aktivity vagu. U ostatnich
vysek doslo k presunu sympatikovagové rovnovahy na stranu sympatiku a zvyseni SF.

Dle subjektivnich pociti bylo nejvice problematické méfeni kontrolni a na Grovni
6000m. Méfeni bylo doprovazeno riznymi pocity od pocitu dezorientace, strachu pies
nevolnosti, ktera trvala i nasledujici den. Dal$i neméné snesitelné méfeni bylo na trovni

laboratote spiSe ale kviili zdlouhavosti a z ni vyplyvajici tinavy.
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8 SUMMARY

Translated diploma thesis is focused to Intermittent hypoxic expesure changes to ANS
activity (Vagus).

Theoretical part contains of autonomous nerv system, cardiovascular system and
respiration system. Respiration system connects to hypoxia and high above sea levels.
Variabiliy of heart frequence, methods of classificatoion are included as well. During
normbaric hypoxy volunteers were stimulated in high of 220m, 3000m, 4000, 5000m, 6000m.
Every proband volunteered five times in a row with sufficient time period. Different sea levels
has been chosen to each one. This test lasted 2,5-3 hours and consisted of 3 parts. For my
research interminent hypoxic exposition has been and been studied by SA HRV method. Final
data were processed by Wiloxons test. Everything was provided by proband subjectual

feelings during and after every measure.

Results and discussion show that with increasing altitude leads to changes in
vagal activity. During the  control measurements was changed only the  percentage
of HF tototal spectral power. At an altitude of 3000 m was highlighted the vagal activity. For
other altitudes there was a shift from the sympatikovagal balance to sympathetic side. The

heart rate was increased.

According to subjectual feelings, most of arguable were at 6000m. For most of
volunteers this test was very exhausting and been very difficult and was provided with
desorientation and fear to sickness that last to another day. Another test at the same level of
difficult was taken in laboratory. Not because of sickness but for the long-standing of the

measurement and their increasing fatigue.
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TABULKY

Tabulka 2. Ptehled aktudlnich vysledkd vyzkumu ve vztahu k pouziti LL + TH bud’

inetmitentni hypoxické expozice (IHE) nebo intermitentniho hypoxického tréninku (IHT).

AUTOR SPORT TRENINKOVA DAVKA VYSLEDKY
TRENINKU
1 | Gore a dalsi Dobte IHE, (N=11), 4000-5500m, 1sEPO
trénovani bézci | hypobaricka hypoxie, trénink 3 | nevyznamny rozdil
a plavci hodiny, 4-5krat tydné, po 4 V poctu erytrocyti
tydny nebo Hb

2 | Bonetti a dal.

Kayak - sprint

IHE, (N=10), normobaricka
hypoxie, trénink 60min (5min
odpocinek,5min zatéz), Skrat
tydné po 2tydny

1 koncentrace Hb,
1 $pickovy vykon,
nevyznamny rozdil
VO2max

3 | Roels a dal. Dobfe IHT, (N=11), 3000m, nevyznamny rozdil
trénovani normobaricka hypoxie, cyklicky | poctu erytrocyti,
cyklisti trénink 115min, 2krat tydné, 7 | SEPO, VO2max
a triatlonisti tydnti

4 | Abellan adal. | Dobie IHE, (N=8), 4000-5500m, 1sEPO,
trénovani hypobaricka hypoxie, trénink nevyznamny rozdil
triatlonisti 3hod, 5krat tydné, 4 tydny V poctu erytrocytt

nebo Hb

5 | Hamlin a | Vytrvalostni IHE, (N=12), normobaricka 1 koncentrace Hb,

Hellemans trénink hypoxie, 90min (5min 1 koncentrace

odpocinek + Smin z4téz), Skrat
tydné, 3 tydny

hematokrytu,
zlepSeni v béhu na
3000m

Vysvetlivky: THE = intermitentni hypoxicka expozice, IHT = intermitentni hypoxicky trénink,
Hb = hemoglobin, EPO = erytropoetin.
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PRILOHA 1

Priloha 1. ProhlasSeni o seznameni s podminkami testovani

JMENO @ PIJMENT: ..o.viti e

Prohlaseni

Potvrzuji, Ze jsem byl seznamen s obsahem vyzkumného projektu s nazvem ,, VIiv hypoxie
na aktivitu autonomniho nervového systému“ a s podminkami pro zatazeni do tohoto
programu (vstupni vysetieni, icast na vSech etapach vyzkumu, souhlas s vyuzitim
namétenych dat pro védecké ucely). S vyse uvedenymi podminkami souhlasim a dobrovolné
se ptihlasuji do vyzkumného projektu. Souc¢asné uvadim, ze mi nejsou znamy zadné davody,

pro které bych nemohl zatézova vySetieni podstoupit.

V Olomouci dne: Podpis:



PRILOHA 2
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Obrazek 1. Autonomni nervovy systém



PRILOHA 2

Obrazek 3. Higher — Peak Mountain air generator MAG-10

PRILOHA 3

Obrazek 4. VarCor PF7



PRILOHA 4
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Obrazek 5. Ukazka SA HRV (leh-stoj-leh)



