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Seznam vybranych zkratek

ANS  Autonomni nervovy systém

AHN  Akutni horska nemoc

CNS  Centralni nervovy systém

HRV  Variabilita srdecni frekvence

EKG Elektrokardiogram

IHE  Intermitentni hypoxicka expozice

IHT  Intermitentni hypoxicky trénink

HF  Vysoka frekvence (high frequency)

LF Nizka frekvence (low frequency)

pPO,/pCO, Parcialni tlak kysliku, oxidu uhli¢itého
RSA  Respira¢ni sinusova arytmie

SA  spektralni analyza

SpO, Nasyceni (saturace) kyslikem

SA HRV Spektralni analyza variability srdecni frekvence
SF Srdecni frekvence

TK  Tlak krve

VLF  Velmi nizka frekvence (very low frequency)

Pozn.: V seznamu zkratek nejsou uvedeny zkratky vSeobecné znamé nebo pouzivané jen ojedinéle s

vysvétlenim v textu. Déle nejsou uvedeny symboly a jednotky bé&Zné€ uzivanych fyzikalnich veli¢in.



1 UVOD

Predkladana diplomova prace patii k nékolika vyzkumim provadénych
Vv laboratotich Fakulty télesné kultury, univerzity Palackého v Olomouci, které se zabyvaji
vlivem hypoxické expozice na autonomni nervovy systém clovéka. Tento vyzkum byl
specificky predevSim extrémné vysokou simulovanou nadmoiskou vyskou. Béhem
neékolika minut se testovana osoba ocitla v simulované nadmoiské vysce 6200 m. Nové
poznatky z oblasti u¢inku hypoxické expozice na organismus ¢lovéka mohou pomoci
horolezciim v piipravé na expedice, letctim, poptipad¢ trenérim vrcholovych sportovcii
Vv otazce, zdali je pro jejich svéfence vhodné vystaveni takovym podminkdm a zda
organizmus sportovce takovou z4téz bude schopen snéset.

ZlepsSujici se vykony vrcholovych sportovci jdou ruku vruce s inovaci
tréninkovych metod. Hledaji se nové moznosti a prostfedky jak vykon Spi¢kového
sportovce posunout jesté o kus dale. Mimo zakazanych prostiedki a technologii je
V poslednich letech ¢im dal Cast&ji vyuzivano hypoxického tréninku. Jednim z prvnich
autorl, ktery se zabyval vlivem vysokohorského prostiedi na organismus clovéka, byl
fyziolog Bert (Holman, 1994). Poté¢ nésledovala fada dalSich vyzkumu. Vyuziti hypoxie ve
vrcholové sportovni ptiprave a tréninku je neustale v procesu zkoumani.

Na hypoxické prostiedi kazdy organismus reaguje individualné (Dovalil, 2009). Je
obtizné predikovat, jaky vliv bude mit hypoxie na daného jedince. Stanovit optimalni
trénink v takovém prostiedi je nelehkou zalezitosti. Neexistuje univerzalni model aplikace
zatéze v hypoxickém prostiedi. Hypoxickéd expozice sama o sob¢ piedstavuje pro ¢loveka
zatéZ, s niZ se musi organismus vyrovnat. Vlivem inhalace vzduchu s niz§im obsahem
kysliku (hypobarickd nebo normobarickd hypoxie) dochazi ke specifickym adaptacim.
Hypoxie je dosahovano bud’to pobytem (tréninkem) ve vysSich nadmoiskych vyskach
(hypobaricka hypoxie), nebo inhalaci smési vzduchu piipravovanych specialnimi piistroji
(normobarickd hypoxie). Wilber (2007) uvadi, ze je-li sportovec vystaven hypoxickym
podminkdm v dob& zotaveni, a jeho télo se na tyto podminky adaptuje, je mozné zvysit
tréninkovou zaté€z v normoxii. Tim dochazi ke zvysSeni vykonnosti. Levine (2002) naopak
uvadi vyuziti hypoxie ptimo v dobé& tréninkového zatizeni.

Autonomni (vegetativni) nervovy systém (ANS) a jeho funkce jsou neustale velmi
diskutovanym tématem nejen v oblasti zatézové mediciny, ale i v oblasti sportovniho
tréninku. V posledni dobé je vySetfeni ANS hojné vyuzivano v klinické praxi pfi

diagnostice a prevenci riznych onemocnéni. Jednim z hlavnich ukazatel ¢innosti ANS je
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¢innost srdce. Srdecni frekvence a jeji zmény jsou citlivym ukazatelem funkce ANS,
pfiCemz tyto zmény mohou reflektovat ménici se somatickou i psychickou aktivitu
(Yasuma & Hayano, 2004). Pro na§ vyzkum byla aktivita ANS sledovana pomoci
variability srde¢ni frekvence (HRV), ktera byla monitorovana za pomoci spektralni
analyzy (SA). Spektralni analyza variability srde¢ni frekvence (SA HRV) je neinvazivni
metodou, odrazejici funkéni stav ANS pomoci sledovani HRV (Stejskal et. al., 2002).
Hodnoty HRV je mozné brat jako ukazatele vykonnosti a adaptability organismu (Frana et
al., 2005). Snizena HRV je vnimana jako indikator rizika fady chorob, mezi které fadime
arterialni hypertenzi, diabetes mellitus, metabolicky syndrom, ischemickou chorobu
srde¢ni, poruchu srde¢niho rytmu, syndrom spankové apnoe (Malik & Camm, 1995). Ve
sportovni medicin€é diky SA HRV miiZeme stanovit optimalni tréninkové zatiZeni, tak aby
nedochézelo k ptetrénovani sportovce a bylo dosazeno chténého zlepSeni vykonnosti.
Stejskal (2007) predstavuje uplatnéni SA HRV predevsim v oblasti hodnoceni urovné adaptace
organismu na télesné zatizeni a k fizeni optimalizace sportovniho tréninku.

V naSem vyzkumu byly sledovdny zmény HRV vyvolané vlivem hypoxické
expozice. Pomoci vySe zmiflované metody SA HRV bylo nasim tkolem zjistit, jak reaguje
organismus na hypoxické podminky prostfednictvim zmén v ANS. Zaroven byla sledovana

saturace krve kyslikem (SpO,).
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2 SYNTEZA POZNTAKU

2.1 Autonomni nervovy systém

,Nervovy systém lze obecné délit podle ruznych kategorii. Z morfologického
hlediska se d€li na centralni (CNS), ktery zahrnuje mozek a michu, a periferni (PNS), pod
ktery spadaji nervové kofeny a kmeny a periferni nervy. Z funkéniho hlediska jej mizeme
délit na somaticky, regulujici organy podléhajici volni kontrole, a visceralni, ktery reguluje
organy nepodléhajici volni kontrole. Visceralni ¢ast se Castéji oznacuje jako autonomni
nervovy systém (ANS)“ (Rokyta et al., 2008, 354).

ANS, drive také nazyvan vegetativnim nervovym systémem, udrzuje dynamickou
rovnovahu zékladnich, pro Zivot nezbytnych funkci. Ve spolupraci s endokrinnim a
imunitnim systémem reaguje na vnitini 1 vné&j$i podnéty (Opavsky, 2003). ANS napomaha
udrzovat homeostdzu organismu za ménicich se vnéjSich i wvnitinich podminek
(Handwerker & Kress, 2008). ,,ANS predstavuje ¢ast nervové soustavy, ktera kontroluje
¢innost hladké svaloviny, myokardu, exokrinnich i endokrinnich zl4z. Nézev autonomni
vyjadifuje relativni neovladatelnost tohoto systému vuli pii srovnani se somatomotorickou
soustavou® (Kralicek, 2002, 167). ANS zajiStuje ftizeni funkci wvnitinich organi,
ptizptsobuje je aktudlnim potfebam a kontroluje vnitini prostiedi organismu. Tyto ¢innosti
jsou z nejvétsi ¢asti mimo oblast volni kontroly (Silbernagel & Despopoulos, 2004). Podle
nékterych 1€kait troven aktivity ANS, Ize do ur¢ité miry ovlivnit (Rokyta et al., 2008). To
potvrzuje Filipova (2001), ktera uvadi, Ze za pomoci urcitych technik (klimatoterapie,
pohybova zatéz, biofeedback, psychogenni techniky - jako je napf. joga) 1ze ANS védomé
ovliviiovat a trénovat.

ANS je znacné specificky. Lisi se od somatického nervstva anatomicky i funkéné.
Nervova vlakna jsou tenci, proto vedou vzruchy pomaleji. Pregangliova vlakna, kterd maji
myelinovou pochvu, vedou vzruch rychleji nez postgangliovd bez myelinové pochvy.
Autonomni reflexy maji del§i reakéni dobu, nebot’ maji ve svém pribéhu vice synapsi

(Rokyta, 2000; Trojan et al., 2003).

2. 1. 1 Anatomické déleni ANS

ANS je rozdélen na ¢ast centralni a periferni (Ganong, 2005). Je slozen z neurona
centralniho a periferniho nervstva, jez inervuji srdce, hladkou svalovinu (vnitfnich organt,
cév a kiize) a zlazy (Cihak et al., 2004). Centralni ¢ast vegetativniho nervového systému

(micha, prodlouzend micha, mezimozek, mozkova kiira) predstavuji pro vegetativni funkci
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ruzné regulaéni urovné. Periferni ¢ast tvofi senzorickd nervova vlakna pfivadéjici
informace z vnitiniho prostfedi a orgénd, a pak drahy sméfujici k efektorim (Trojan et al.,
2003). Periferni ¢ast se pak déli na aferentni a eferentni. Podstatna vétSina autonomnich
regulaci probiha na podklad¢ reflexniho oblouku (Kralicek, 2004; Trojan et al., 2003).

Podle funkénich ucinkti na jednotlivé organové systémy je periferni ANS rozdélen
na dvé slozky pars sympathica (sympatikus) a parS parasympathica (parasympatikus)
(Dylevsky et al., 2000). Stimulace sympatiku, vyskytujici se v reakci na stres a zatéz
zpusobuje zvyseni srdecni frekvence, kterd vychazi ze sinoatridlniho uzlu. Parasympaticka
¢innost (¢innost vagu), naopak snizuje srde¢ni frekvenci a poskytuje regula¢ni rovnovahu
ve fyziologické autonomni funkci (Acharya et al., 2006). ,,Zjednodusené fteceno,
parasympaticky oddil ma na starosti béZzné ¢innosti slouZzici k udrzovani zivotnich funkci a
k aktivaci sympatiku dochazi pouze tehdy, je-li poticba mimofadného usili. Rovnovaha
mezi témito dvéma systémy umoziuje hladky chod vSech ¢innosti naseho téla* (Marieb &
Mallat, 2005, 445). V travicim ustroji se ob¢ slozky napojuji na entericky — stfevni
nervovy systém, ktery je tietim oddilem ANS (Ganong, 2005; Kralicek 2002).

2. 1. 1. 1 Pars sympathica

Sympatikus je jednou z eferentnich slozek ANS. Podle lokalizace jej nazyvame
také systémem thorakolumbalnim (Marieb & Mallatt, 2005). Sympatikus se ucastni rychlé
mobilizace energetickych zdrojli a rezerv organismu pro piipady Utoku nebo obrany (fight
or flight), (Petrovicky, 2002). ZvySeni napéti sympatiku je spojeno s vyplavenim hormonu
adrenalinu, které je soucasti stresu, coz vede k vétSimu vydeji energie a katabolismu, tj.
intenzivnimu vyuZivani zasob energie (Maéek & Mackova, 1997). Cinnost sympatiku
pfevazuje hlavné v bdélém stavu (Jandova, 2009). Cihdk (2004) uvadi, Ze je tento systém
rozsahlejs$i nez parasympatikus. Jeho vldkna ptichdzeji k témét vSem organtim a tkanim.
Sympaticka vlakna nervového systému zacinaji v hypotalamu, prochdzeji michou a spojuji
se v pregangliova vlakna. Z michy vstupuji do fetézce ganglii (sympaticky kmen),
ulozenych podél patete, odkud vychdzi postgangliovd vlakna do cilovych organt.
Elektricky podnét se $iii podél postgangliovych vldken na nervova zakonceni, kde uvolni
chemické latky, které podrazdi receptory pro vlastni odpovéd cilovych bunék (Irmis,
2007). Chemickym mediatorem postgangliovych vlaken je norepinefrin, ktery je
produkovan dieni nadledvin (Cihak, 2004).
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2. 1. 1. 2 Pars parasympathica

Parasympatikus je druhou hlavni slozkou eferentni ¢asti ANS. Podle lokalizace se
parasympatikus nazyva kraniosakralnim systémem. Jeho funkci charakterizuje anglické
,resting and digesting* (odpoc€inek a traveni), (Marieb & Mallatt, 2005). Parasympatikus
délime na dvé &asti. Cast kranialni a &ast sakralni. Axony pregangliovych neuronti
parasympatiku jsou dlouhé, jdou bez preruSeni do blizkosti cilového organu az k
parasympatickym gangliim, které lezi v blizkosti vnitfnich organi nebo pfimo na nich. Zde
dochazi k piepojeni na druhy postgangliovy neuron (Irmis, 2007). Parasympaticka vlakna
zacinaji ve specifickych oblastech pii jadrech nékterych hlavovych nervi (Trojan et al.,
2003). Vyskyt parasympatickych vldken je omezen pouze na vnitini organy — srdecné
cévni systém, travici, dychaci a moc¢opohlavni Gstroji, slinné zlazy a o¢ni bulbus (Dylevsky
et al., 2000).

V cilovych organech parasympatikus pisobi opacné nez sympatikus. Zpisobuje
midzu (zuzeni) zornic, zpomaluje srdecni Cinnost, snizuje krevni tlak a dilatuje cévy.
Naopak zpiisobuje konstrikci dechovych cest (Cihdk, 2004). Drazdéni sympatiku ma za
nasledek utlum parasympatiku, a naopak (NevSimalova et al., 2002). Oba systémy tedy
pusobi protichidné, ovSem jejich fungovani je ve vzajemné rovnovaze. To potvrzuje i
Pridalova a Riegrova (2009), kdy uvadi, ze protichidné ovliviiovani vnitiniho prostredi
prostfednictvim sympatiku a parasympatiku je vyvazovano, tak aby vyslednd cinnost
odpovidala potiebam organismu. Cihak (2004) dopliiuje, Ze protichtidné ptisobeni obou
vétvi ANS byva v nékterych ptipadech nahrazeno aktivaci, nebo inhibici jednoho ze
systémtl.

Parasympatikus ma vyslovené¢ anabolicky ucinek - Setfivy vliv na organismus. Jeho
tonus prevlada pii odpocinku, spanku, kdy je podporovana novotvorba tkani (Hofejsi,
1996). Dylevsky (2000) dodéava, ze parasympatikus jako celek je zaméfen na dlouhodobé

udrzeni dynamickeé stability organismu.
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Obrazek 1. Schéma pre- a postgangliovych vldken sympatiku a parasympatiku, piehled
mediatora (dle Birbaumer & Schmidt, 2010, 102)

2. 1. 1. 3 Entericky systém

Mimo vySe zminéné dva systémy (sympatikus, parasympatikus) periferni
¢asti ANS je nutné zminit se 1 o tfeti slozce systému. Entericky, nebo také intramuralni
systém fidi tonus a pohyby stén travici trubice a sekrecni aktivitu jejich zlaz (Trojan et al.,
2003). Diky jeho autonomii a anatomickym a fyziologickym vlastnostem jej n¢ktefi autofi
nazyvaji ,,druhym mozkem®. Pravdépodobné je také propojen s limbickym systémem v
mozku a podili se tak na emocnich reakcich v téle (Gershon, 1999). Tento systém je sam
sob¢ autonomni, 1 kdyz maze byt modulovan vlivy sympatiku a parasympatiku (Irmis,

2007).

2. 1. 2 Faktory ovliviiujici ANS

Stejskal et al. (2003) uvadi, ze faktorti ovliviiujicich ANS je cela fada. Aktivita
ANS je pod vlivem zevniho i vnitiniho prostfedi. Z velké ¢asti je aktivita ANS ovlivnéna
geneticky. Jednd se o systém velmi citlivy a tak vyznamnou roli hraji i faktory jako
mentalni aktivita, poloha téla, t€lesnd teplota, nebo tieba pohlavi. Aktivita ANS neustéle

kolisé a je odrazem momentaln¢ plisobicich vliva.
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Negativnim smérem ovlivituji ANS faktory fadici se ke skupin€ obecné rizikovych
faktord, jako je chronicky stres, piti alkoholu, koufeni (Trojan et al., 2003). Signifikantni
snizeni HRV po akutnim poziti alkoholu popisuje Malik (1998). Kantor a Javorka (2003)
uvadi, ze ANS velmi vyznamné ovliviiuje vek. Aktivita ANS se s vékem snizuje.
Starnutim organismu klesa aktivita jak sympatiku, tak parasympatiku. Rovnovaha mezi
témito dvéma systémy se posunuje smérem k sympatiku.

ANS citlivé reaguje na biologické rytmy. Organismus clovéka ovliviiuje
cirkadianni rytmus. Jednd se o cyklus otadeni Zemé. Clovék je citlivy predevsim
K periodam stfidani svétla a tmy. Tedy dne a noci. Pokud je tato perioda né¢im narusena,
muze to ¢lovéku plisobit problémy. Ptipadem, kdy dochézi k naruSeni téchto fotoperiod, je
rychly pfesun pies nékolik ¢asovych pasem. Bunc et al. (1999) uvadi, ze reakce organismu
na presun pres vice ¢asovych pasem jsou velmi individudlni a jsou zavislé na faktorech
jako ve€k, smér presunu, ptedchozi zkusenost s pfesunem, ro¢ni obdobi, trénovanost.

Cinnost ANS ovliviuje i kvalita spanku, ¢ ovzdudi. Nedostatek spanku a jeho
zhorSena kvalita u zdravych jedincl vyvoldva sniZeni aktivity vagu (parasympatiku) a
zvySenou aktivitu sympatiku (Kolisko, Jandova & Salinger, 2003).

Jednoznacné lze fici, Ze na ANS ma positivni vliv optimalni fyzicka zaté€z. Fyzicka
aktivita, kterd je pravidelna, dlouhodobd, v optimalni intenzité, ma za nasledek zvysSeni
tonu parasympatiku a urychluje reakce ve stresovych situacich (Macek, Radvansky et al.,
2011; Trojan et al., 2003).

Na autonomni nervovy systém lze velmi U¢inné pusobit i farmakologickymi

prostfedky (Guyton & Hall, 2000).

2. 1. 3 Stresova osa

Autonomni nervovy systém ma z4 kol udrzeni homeostdzy — tedy zachovani
stalosti vnitfniho prostiedi. Na organismus ale neustdle plisobi riizné stresové podnéty,
které jsou kratkodobého, nebo dlouhodobého charakteru. Vlivem plisobeni téchto podnéta
muze dochazet k naruseni stdlosti vnitiniho prostiedi. V takovém piipadé je klicova
odpovéd” ANS. Ve chvili kdy organismus zaznamend ,,ohrozeni“, které muze byt
Vv jakékoliv podobé: napjatd situace, stres, zranéni, ale 1 fyzické a psychické vypéti
naptiklad v praci, dojde k aktivaci pfedevS§im sympatiku, zatimco aktivita vagu je utlumena
(Micek, 1986).

»Zpracovanim stresového podnétu je zahdjena kaskad déji spocivajici v postupné

aktivaci stresové osy. Jde o aktivaci dvou rozdilnych, avSak na vzajemné se ovliviiujicich
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systémi (hypotalamo- hypofyzarni nadledvinova osa, sympato- adrenomedularni systém)*
(Rokyta et al., 2008). Stresové podnéty zpusobuji zvySeni aktivity sympatickych nervii.
Dochazi ke stavu zvysené drazdivosti a k neimérné aktivité centralniho nervového
systému. Tento stav nazyvame nervosvalovou hypertenzi. Nasledné dochazi k vyplavovani
katecholoaminti, tzv. stresovych hormont - adrenalinu a noradrenalinu do krevniho ob¢hu.
Je aktivovan adrenergni i cholinergni sympaticky nervovy systém (Benson & Starkova,
1997). Dochézi k prvotni reakci organismu - ,,poplasné reakci®. Pokud je stresova situace
dlouhodobé¢jsiho charakteru, nasleduje ,stav rezistence*. Pro tento stav je typicka
chronicka aktivace sympatického adrenergniho nervového systému. V piipadée, ze takovy

stav pretrvava, mize dojit k vyCerpani (Frana et al., 2005).

PSYCHICKY STRES — POPLACHOVA REAKCE (vyplaveni katecholamini +
kortizolu) —» PRIPRAVA ORGANISMU NA ,,.BOJ NEBO UTEK*.

Pojem ,,boj nebo uték* v dnesni dobé symbolizuje jakdkoliv pohybova aktivita.
Predstavme si situaci: neustalé pracovni vypéti, kazdodenni stresové situace spolu s
nedostatkem pohybové aktivity. Dnes naprosto bézné praxe. V takovém piipad¢ zvySena
aktivita sympatiku nadale pfetrvava. S tim je spojena zvySend sekrece katecholaminii +
kortizolu, ADH a prolaktinu. Dlouhodobé¢jsi pretrvavani takového stavu dava prostor pro
vznik nemoci jako diabetes mellitus druhého typu, aterosklerdza, aj. VSe mize vyustit az
Vv ischemickou chorobu srde¢ni.

Ve fazi, kdy se organismus domniva, Ze je v ohrozeni, dochazi k ptipravé na ,,utok
nebo utek“. Mobilizuji se vSechny energetické zasoby — zrychluje se metabolismus,
zvySuje se tepova frekvence i1 krevni tlak, dochazi ke zvySenému svalovému napéti
(Jandova, 2009). Zvysené vyplavovani adrenalinu a noradrenalinu mtze pfispét k zvySeni
uzkosti, depresi, snizit prah bolesti a zplisobovat srdecni arytmii (Benson & Starkova,
1997).

| ztohoto hlediska je velmi dualezity kvalitni spanek a regenerace. Béhem

odpocinku dochazi k deaktivaci sympatiku a zapojuje se vétev parasympatiku.
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2. 2 Kardiovaskularni systém

Kardiovaskularni systém je zodpovédny za dostatecné zasobeni vSech tkani krvi.
Hnaci jednotkou celého kardiovaskularniho systému je srdce (Rokyta et al., 2000). Srde¢ni
¢innost je ovladana vlivy ANS, hormondln¢, i prostfednictvim vnitinich regulac¢nich
mechanismui. V otdzce udrZeni optimalni srdec¢ni Cinnosti i v ménicich se podminkéch a
s tim spojené nutné adaptace tohoto systému hraje rozhodujici tlohu ANS. Klicové je
fungovani sympato-vagové rovnovahy (Calkovska & Javorka, 2008).

Hlavnim ukolem srde¢ni Cinnosti je udrZzeni odpovidajiciho srde¢niho vydeje v
reakci na aktudlni metabolické naroky organismu. Velikost srde¢niho vydeje urcuje

velikost systolického objemu a frekvence srde¢nich stahti (Rokyta et al., 2000).

2. 2.1 Srdce a jeho ¢innost

Srdce je sval — duty svalovy organ, ktery ma vlastni automacii a rytmicitu,
vodivost, drazdivost a stazlivost (Sin€lnikov, 1982). Srdce zabezpecuje, aby krev neustale
proudila v nasem téle (v uzavieném cévnim ob¢hu). ,,Srdce piedstavuje tlakové a saci
cerpadlo, svalovy duty orgédn, rozdéleny na pravé a levé srdce. Pravé srdce transportuje
zilni krev, levé tepennou. To znamend, zZe pravym srdcem prochazi kyslikem obohacena
krev* (Seliger, 1980). Prava komora, ma tenc¢i sténu, pohani nizkotlaky plicni obéh, do
kterého pfivadi odkysli¢enou krev z celého téla. Leva komora s vyrazn€ vyvinutou
cirkularni svalovinou ptecerpava okyslicenou krev z plic do vysokotlakého systémového
ob¢hu (Pokorny, 2002).

Cely obé¢h krve je mozno rozdélit na dva hlavni oddily — maly (plicni) obéh a velky
(télesny ob¢h). Velky obéh rozvadi krev obohacenou kyslikem v plicich do vSech tkéani a
vyzaduje fadu regulacnich mechanismii. Oproti tomu cévni plicni pfedstavuje pomérné
konstantné fungujici ob€h, urceny predevsim k zajisténi vymeény dychacich plynii v plicich
(Trojan et al., 2003; Seliger & Vinaticky, 1980).

Cihak (2004) uvadi co je tkolem tohoto organu. Srdce pod tlakem pohani krev
Vv krevnim ob¢hu tim, ze se rytmicky smrS$tuje a ochabuje. Tedy cinnost srdce je
vysledkem pravidelného stfidani kontrakce srdecniho svalu (systola) a nésledného
ochabovani (diastola). Pravidelné stfidani systoly a diastoly je zajiSténo prostifednictvim
tzv. srde¢ni automacie (Mourek, 2005). Pfirozenym udavatelem srdecniho rytmu je tzv.
srdecni pacemaker zvany sinoatrialni uzel, ktery frekvenci svych vzruchii urcuje frekvenci
srdecnich stahli. Produkce vzruchtl v sinoatridlnim uzlu je vSak neustale inhibovana vagem

a aktivovana sympatikem. Dojde-li ke zrychleni srdecni frekvence je to vysledkem
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vzestupu aktivity sympatiku, zvySené aktivity sinoatridlniho uzlu a snizené aktivity
parasympatiku. VétSinou se jednd o kombinaci vSech téchto jevl soucasné (Barrett et al.,
2010; Task Force, 1996). Za klidovych podminek ma na srdec¢ni frekvenci a jeji zmény
vliv pfevazné aktivita parasympatiku (vagu).

Na udrzovani primérné frekvence srdce se podileji inervace srdce, humoralni vlivy
a pfedevSim tonus autonomnich nervii (Ganong, 2005). I mozkova kira se podili na
kardidlnim fizeni. Pravd hemisféra ovlada srdecni Cinnost pfevazné prostifednictvim
sympatiku a leva hemisféra zase prostfednictvim vagu (Wittling, Block, Genzel, &
Schweiger, 1998).

Srdce ke své praci a spravnému fungovani potiebuje dostateény ptisun kysliku —
metabolismus srde¢ni svaloviny je téméf uplné vazén na oxidacni pochody. Zdrojem
energie pro srdecni ¢innost jsou cukry, mastné kyseliny, laktat a v mensi mife i bilkoviny

(Rokyta et al., 2008).

2. 2.2 Regulace a fizeni srde¢ni ¢innosti

Srdec¢ni €innost je neustale regulovana prostfednictvim nervového systému (ANS),
humoraln¢ a celularng. Tak aby byly zabezpeceny aktuélni potfeby organismu v ménicich
se podminkéch. Tyto regulaéni mechanizmy pusobi na nékolik parametri. Muzeme
sledovat ménici se velikost srde¢ni frekvence — chronotropii (pozitivni- zvySeni srdecni
frekvence, negativni — sniZzeni srde¢ni frekvence), silu srde¢ni kontrakce - inotropii,
sinokomorovy pfevod - dromotropii, vzrusivost myokardu - bathmotropii, poptipadé dalsi

jejich kombinace (Guyton & Hall, 2000; Mourek, 2005; Trojan et al., 2003).

2.2.2.1 Neuralni regulace

Srdce je inervovano autonomnim nervstvem. Srde¢ni Cinnost podléhd nervové
regulaci a to prostiednictvim jiz vySe zminéného sympatiku a parasympatiku. Nervova
centra jsou umisténa v prodlouzené mise a Varolové mosté.

Sympaticka nervova vladkna vedou k srdci. Vychazeji z hornich hrudnich segmenti
miSnich v podobé n. cardiaci. Méni silu srde¢ni kontrakce (zvysuji ji), pisobi na zrychleni
srde¢ni frekvence a urychluji vedeni vzruchii srdecnim systémem pievodnim. Sympaticka
zakoncCeni jsou rozloZena po celém srdci prakticky rovnomérné (Javorka et al., 2008). Sila 1
rychlost srde¢ni kontrakce zvySuje objem pumpované krve. Diky stimulaci sympatiku
dochdzi k néarlGstu srdecni frekvence. S ohledem na vk, kdy s rostoucim vékem se

maximalni tepova frekvence snizuje, mize srde¢ni frekvence dosahnout hodnot az ke 200
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tepim za minutu. Ve vyjimecnych ptipadech i na 250 tepi za minutu (Malik & Camm,
1995).

Mediatorem sympatiku je noradrenalin. Metabolismus noradrenalinu je pomalejsi,
nez je tomu u acetylcholinu (mediator parasympatiku). Nastup i doznivani efektl
spojenych s aktivitou sympatiku je tedy opozdénéj$i. Noradrenalin snizuje proud
draslikovych iontl a zaroven stimuluje proud iontti sodiku do bun€k. Diky tomuto principu
se zrychluje diastolickd depolarizaci v sinoatridlnim uzlu (Guyton & Hall, 2000). Po
vyplaveni noradrenalinu nastava 1 — 3 sekundy latentni faze.

Opacné na regulaci srde¢ni ¢innosti ptisobi parasympatikus. Parasympaticka vlakna
(vagova) vychazeji z prodlouzené michy jako n. vagus a oddéluji se od kmene vagu jako
rami cardiaci. Pregangliova vlédkna jdou do pravé piedsiné a koncentruji se v sinoatridlnim
uzlu. V piipad¢ levostranného vagu vedou hlavné k atrioventrikularnimu uzlu. Nervy
parasympatiku méni silu srde¢ni kontrakce (snizuji ji), dale je parasympatikus zodpovédny
za zpomaleni srdecni frekvence a taktéz za zpomaleni vedeni vzrucht. Slabsi, nebo stfedni
vagova stimulace dokadZe sniZit rytmus i1 na polovinu normdlu. OvSem silnd vagova
stimulace muze sniZit tepovou frekvenci i na pouhych 20 - 40 tepli za minutu, nebo ji na
nekolik sekund Uplné zastavit (Trojan et al., 2003). Mediatorem parasympatiku je jiz vyse
zmifiovany acetylcholin. Uginek acetylcholinu odeznivd béhem 1,5 az 2 sekund. To
umoziuje parasympatickou regulaci v rdmeci jednoho tderu srdce. Acetylcholin, zvySuje
propustnost membran buné€k sinoatridlniho uzlu pro draslik, ¢imz zpomaluje diastolickou
depolarizaci. Jednoduse Ize fici, Ze se zvySenou aktivitou vagu se snizuje srdecni vydej
(Guyton & Hall, 2000).

Pokud chceme zhodnotit lokalni plisobeni sympatiku a vagu, pak je nutné si
uvédomit, Ze piedsin€ jsou pod vlivem sympatického i1 parasympatického nervstva,
zatimco komory jen sympatického (Junqueira, Carneiro & Kelley, 1992). Ptidalova a
Riegerova (2009) ujasiiuji, Ze rytmické kolisani srde¢ni frekvence je zaloZeno na neustalé

interakci obou systémti.

2. 2. 2.2 Latkova regulace

Rizné latkové vlivy piisobi pfimo na srdecni sval nebo na srde¢ni centrum
v prodlouzené¢ miSe (mistné ¢i reflexné pies receptory). Adrenalin (hormon diené
nadledvin) zrychluje srde¢ni ¢innost a plisobi vazokonstrikéné (nejvice v kiizi). Hormon

Stitné Zlazy taktéz zrychluje srde¢ni Cinnost a kontrakce i zesiluje. Pro spravnou ¢innost
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srdce je zapotiebi predevsim iontd drasliku a vapniku v uréitém poméru a vitaminu Bl

(Seliger, 1980).

2.2.2. 3 Celularni regulace

Celularni regulace ptedstavuje vedle vySe zminénych centralnich regulac¢nich
mechanismi, mechanismus zcela autonomni. Jedna se o Frank — Sterlingiv zakon. Tedy
jev, pii kterém se srdce naplni krvi nad svou normalni troven. Pfi zvySeni pritoku a tlaku
krve, se srdecni komory naplni vétSim mnozstvim krve a to ma za nasledek vétsi roztazeni
svaloviny a tak schopnost siln¢jsi kontrakce srdce (Guyton & Hall, 2000). Tento
mechanizmus zabezpeCuje, ze vSechna krev, ktera se vrati do srdce, se dostane do
tepenného obchu s pfisluSnym ndrGstem energie v podobé zvySeného tlaku a udélené

rychlost (Rokyta et al., 2008).

2. 2. 3 Krevni tlak
Krevni tlak (TK) je velicina, kterd udavéd celkovy tlak pulsobici v arteridlnim
systému. Je funkci minutového srde¢niho vydeje a periferniho odporu (Philipp, 2003).
Krevni tlak je dynamickéd hodnota, kterd se méni v zavislosti na metabolickych narocich
organismu. Charakterizuji ho hodnoty systolického, diastolického a stiedniho tlaku.
Trojan et al. (2003) u zdravych jedinct udavaji tyto hodnoty pro vySe zminéné
tlaky:
- Systolicky tlak 120 mm Hg
- Diastolicky tlak 70 mm Hg
- Stfedni tlak 50 mm Hg
Normadlni klidové hodnoty TK v brachidlni arterii u mladych dospélych jedinct
jsou piiblizné 120/70 mm Hg (Ostadal, 2005). Od 14. do 40. roku Zivota se TK u zdravych
lidi v podstaté¢ neméni a s vychylkami = 20 mm Hg od 120/70 mm Hg je povazovan za
optimalni. Pokud dochézi k vétSim odchylkam, hovofime o arteridlni hypotenzi (coz je
pokles TK pod 100/65 mm Hg) (Neéas, Sulc, & Vokurka, 2003). V opaéném piipadé o
arteridlni hypertenzi, kdy dochéazi ke zvyseni systolického krevniho tlaku (TKS) > 140 mm
Hg a/mebo diastolického krevniho tlaku (TKD) > 90 mm Hg (Widimsky et al., 2004).
Vyznamnym mechanismem pro fizeni TK je baroreceptorovy reflex. Tlakové receptory
(baroreceptory) se snazi udrzovat tlak krve v hodnotach kolem 100 mm Hg. Jsou ulozeny

ve sténach arterii kréni a hrudni oblasti (Guyton & Hall, 2000).
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Hodnoty TK jsou ovliviiovany velkou fadou vnitinich i vnéjsich vlivli. Normalni
arteridlni tlak je zavisly na véku, pohlavi, t€lesné hmotnosti, aktivit¢ ANS a hormonalniho
systému, fyzickém i mentalnim rozpolozeni, denni dobé&, ro¢nim obdobi, piijmu potravy,
koncentrace kysliku, aj. Hodnoty TK u Zen byvaji niz§i nezZ u muzt (Franklin et al., 1997).
Kli¢ovou roli v regulaci TK v ramci cirkadidanniho rytmu hraje dle Homolky et al. (2010)

cw w7

pulnoci a tieti hodinou ranni).

2. 2.4 Srde¢ni frekvence

Rytmus srdce neni zcela pravidelny, ale neustdle se velmi citlivé méni uder po
uderu. Frekvence srdce je tedy proménliva - variabilni (Javorka, 2008). Srde¢ni frekvence
(SF) je tizena nervové a humoralné. Kazdy stah zdravého lidského srdce mé svij
prvopocatek v sinoatridlnim uzlu. Béhem klidového rezimu srdce tepe asi sedmdesatkrat za
minutu. Tato frekvence je ale ovlivnéna mnoha vlivy. A to jak vnéj$imi, tak vnitinimi.
Frekvence se naptiiklad zpomaluje ve spanku (bradykardie), ale také dochéazi ke snizeni
klidové tepové frekvence u vrcholovych sportoveil v disledku adaptace na fyzickou zatéz
(sportovni bradykardie), (Aubert, Seps, Beckert, 2003). Naopak k tachykardii, tedy
zvySeni srde¢ni frekvence dochéazi ve stresovych a emotivné vypjatych situacich, pfi
télesné namaze, ve stavech spojenych s horeckou, ale také pii vystaveni akutni hypoxii a
mnoha dalS§ich situacich.  Zupet, Princi a Finderle (2009); Bernardi, Passino,
Serebrovskaya, Z., Serebrovskaya, T. a Appenzeller (2001) dodavaji, Zze intermitentni
(pferusované) vystaveni hypoxickym podminkdm (viz. niZe) a pravidelna télesna aktivita

vedou ke snizeni klidové SF.

2. 2. 5 Respiracni sinusova arytmie

Respiracni sinusova arytmie (RSA) je povaZzovana za piirozené kolisani SF
v disledku dychani, pticemz SF roste béhem nadechu a klesé pti vydechu (Javorka et al.,
2008). Fyziologicky fenomén RSA signalizuje aktivaci a inhibici kardidlni aktivity vagu
(Yasuma & Hayano, 2004). Na rozdil od bézného sinusového rytmu se pfi této odchylce
méni intervaly mezi dvéma po sob¢ jdoucimi R kmity (resp. QRS komplexy). V prabéhu
kazdého inspiria (nadechu) vliv parasympatiku na ¢innost srdce klesd. Diky tomu se
frekvence srdce zrychluje. Kolisani aktivity center bloudivého nervu ovliviiuje ¢innost

sinoatrialniho uzlu a tim 1 SF. (Opavsky, 2002; Javorka et al., 2008).
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Javorka (2008) vysvétluje fyziologicky vyznam RSA v tom, Ze se pii kazdém
respiraénim cyklu zlepSuje vymeéna dychacich plynii v plicich. Opavsky (2002) dopliuje,

ze miru RSA velmi vyznamné ovliviiuje hloubka dychani a také jeho frekvence.

2. 2. 6 Monitorovani srde¢ni aktivity

Metody, které ndm umoziuji monitorovat srdce a jeho ¢innost ndm poskytuji velmi
pfinosné informace o probihajicich d&jich v organismu. V oblasti sportovni mediciny a
fizeni tréninku sledujeme srdecni Cinnost za ucCelem zjisténi velikosti tréninkového
zatizeni. V této oblasti jsou vyuzivany metody predev§im neinvazivni.

Elektrokardiograficky (EKG) zdznam zobrazuje ptipadné vychylky pfi podrazdéni
srdce. Informuje o tepové frekvenci, poloze srdce, rytmu, pivodu a Sifeni vzruchii. Na
EKG rozeznavame vychylky P, QRS a T. Vlna P pfedstavuje depolarizaci sini, komplex
QRS depolarizaci komor a vina T repolarizaci komor. Z intervalll maji pro praxi nejvetsi
vyznam interval PQ, ktery je ukazatelem siiokomorového pievodu, interval QRS, ktery
vystihuje rozvedeni vzruchu po komoréch, a interval QT odpovidajici trvani elektrické

aktivity komor (Langmeier, Kittnar, MareSova & Pokorny, 2009).
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Obréazek 2. Typicky pribéh kiivky EKG (2 po sobé jdouci) s jednotlivymi intervaly a

segmenty
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2. 3 Variabilita srde¢ni frekvence

Pro oscilace intervalli mezi dvéma po sobé nasledujicimi srde¢nimi stahy, které
zaznamenavame a pojmenovavame jako R-R intervaly, se v praxi ujal ndzev ,,variabilita
srde¢ni frekvence® (heart rate variability - dale HRV), (Task Force, 1996). Podle Stejskala
a Salingera (1996) by snad bylo presnéjSi oznaceni ,,variabilita srde¢nich period* ¢i
»variabilita intervalu R-R*, ale v praxi se téméf vyhradné¢ pouzivd ndzev HRV. Ve
skutecnosti neni pii métfeni variability srdecni frekvence sledovan rytmus sinoatridlniho
uzlu, protoze analyza neni zaloZena na méteni P-P intervalii (depolarizace sini), ale R-R
intervald (depolarizace komor), (Malik, 1998). V literatuie je také mozné se setkat s
oznacenim variabilita NN intervald.

Velikost variability nam vlastné¢ ukazuje miru, s jakou je srdce a jeho prevodni
syst¢ém schopno Uc¢inné a citlivé reagovat na jakékoliv zmény vnitiniho prostiedi
Vv organismu.

Jiz v 70. 1étech nachazime prvni zminku o klinickych poznatcich HRV, kdy lékati
zjistili, Ze ur€itému nebezpeci poskozeni plodu predchéazely pred ocekdvanymi zménami
tepové frekvence zmény jeji variability (Stejskal & Salinger, 1996). K dispozici je
nepfeberné mnozstvi metod hodnoceni HRV (Task Force, 1996). V roce 1981 pouzil
Akselrod et al. (1981) jako prvni pro kvantitativni hodnoceni autonomni kardialni regulace
metodu spektralni analyzy variability srde¢ni frekvence (spectral analysis of heart rate

variability — SA HRV).

2. 3. 1 Spektralni analyza variability srde¢ni frekvence

Spektralni analyza (SA) HRV je neinvazivni metoda s jednim z nejmoderngjSich a
nejvalidnéjSich metodickych postupi. Umoziiuje nam pozorovat, ale i kvantifikovat
aktivitu ANS. Metod vySetfujicich ANS je cela fada (viz. Ewingova baterie testl - klidné
dychani, hluboké dychani, Valsalvliv manévr, ortostatickd zkouska, Handgrip (Ewing et
al., 1982), ale 1 mnoho dalSich napf. klinostaticka zkouska, psychogalvanicka reakce,
sympatickéd kozni odpovéd’, aj. (Opavsky & Salinger, 1994). Stejn¢ tak jako vySe zminéné
vySetiovaci metody je SA HRV schopna podat informaci pouze o funkénim stavu
parasympatiku (vagu). To potvrzuji Botek et al., (2003) a dodavaji, Ze na aktivitu sympatiku 1ze
usuzovat pouze nepiimo z vybranych pomérit mezi jednotlivymi spektralnimi komponentami.

Pro sledovéani SA HRYV se vyuZivaji napiiklad parametrickd metoda (autoregresivni metoda -
AR) nebo neparametrickd metoda (rychla Fourierova transformace - FFT). Ob¢ tyto metody
poskytuji srovnatelné vysledky (Task Force, 1996).
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2. 3. 1. 1 Spektralni komponenty

Transformaci ¢asovych rozdili (mezi po sob¢ jdoucimi R — R intervaly na EKG) do
frekvencnich hodnot, vznika modifikované vykonové spektrum v rozsahu 0,02 — 0,5 Hz, coz €ini 1,2
az 30 periodickych zmén za minutu, které nejlépe vystihuje diagnosticky vyuzitelné fluktuacni
zmény béhem kratkodobého zaznamu (Salinger et al., 1994). Vykonové spektrum lze rozd€lit na tii
hlavni spektralni komponenty. Podstatné je to, Ze oba fidici subsystémy (sympatikus a
parasympatiku) se podileji na ovliviiovani odlisné spektralni oblasti. Podle Task Force (1996) Ize
spektralni oblasti rozd¢lit nasledovné:

Frekvence do 0.02 Hz ukazuje oscilace, které v organismu probihaji maximalné
jedenkrat za minutu, ale i méné (napft. jedenkrat za 24 hod.). Tuto frekvenci oznacujeme
jako ULF (,ultra low frequency*) a jeji vyznam v oblasti regulace ANS je doposud
nejasny.

a) VLF (,,very low frequency®) - velmi nizka frekvence v rozsahu 0,02 az 0,05 Hz
s frekvenci 1,2 az 3 periody za minutu nema zcela jasny pivod. Pfi¢iny vzniku oscilaci
komponenty VLF byvaji vztahovany jak k termoregula¢ni sympatické aktivité cév, tak i k
hladin¢ cirkulujicich katecholamini produkovanych v dfeni nadledvin a k oscilacim
V renin - angiotenzinovém systému (Schmidt, 1992; Stejskal & Salinger, 1996). Ze vSech
tfi komponent ma pravdépodobné nejmensi podil vagové modulace (Frana et al., 2005).
Z literatury vyplyva, Ze vétSina autori se shoduje v tom, Ze pro spravnou interpretaci
vysledkli oscilaci komponenty VLF je zapotiebi delSi prolongované snimani dat, nez
jakym je interval 300 ¢i 600 tept.

b) LF (,,low frequency*) - nizké frekvence v rozsahu 0,05 aZ 0,15 Hz s frekvenci 3
az 9 period za minutu. Na této komponenté se pievazné podili sympatickd nervova
modulace, méné¢ jiz parasympatickd (Frana et al., 2005). Nizkofrekvencni komponenta LF
je nejvice ovlivnéna baroreflexni sympatickou aktivitou a souvisi s pomalymi oscilacemi
variability arterialniho tlaku (Eckberg, 1997). Komponenta LF byva nékdy oznaovana
jako tzv. ,Mayerova tlakovd vlna*“ (Stejskal & Salinger, 1996), ¢i ,,desetisekundovy
rytmus* (Honzikova, 1990) a projevuje se zejména pii antigravitacnich posturdlnich
manévrech, pfi mentalnim stresu a pfi praci lehké intenzity. Tato komponenta by vSak
neméla byt vzadném piipadé povazovana za celkovy a jednoznacny ukazatel
sympatikotonie, jelikoz je pouze jednou casti spektra, které nam ukazuje aktivitu tohoto
subsystému ANS (Stejskal & Salinger, 1996).

c¢) HF (,,high frequency*) - vysoka frekvence v rozsahu 0,15 az 0,50 Hz s frekvenci

9 period za minutu a vyssi néktefi autofi (Stejskal & Salinger, 1996; Honzikova, 1990)
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nazyvaji jako tzv. respira¢ni vlnu. Oscila¢ni frekvence v rozsahu 0,25 — 0,3 Hz
koresponduje s dechovou frekvenci a proto tento ndzev. Velikost (power) komponenty HF
se zvétSuje se zvetSujicim se dechovym objemem, zatimco rostouci frekvence dychani
posouva tuto komponentu na frekven¢ni ose doprava a redukuje ji. Frekvence dychani a
dechovy objem tedy piimo ovliviiuji spektrum a velikost HRV - zejména ve
vysokofrekvenéni oblasti (Stejskal & Salinger, 1996). Cinnost vagu se odrazi ve
vysokofrekvencénim pasmu HF, které je spojeno s modulovanym respira¢nim kolisanim SF,
tento jev je oznaCovan jako RSA (Yasuma & Hayano, 2004), kterd je popsana vyse.
Ovlivnéni komponenty HF eferentni vagovou aktivitou dokazuji klinicka a experimentalni
pozorovani autonomnich manévrl, jako jsou elektrickd vagova stimulace, blokada
muskarinnich receptort a vagotomie (Malik & Chairman, 1996).
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Obrazek 3. Hlavni spektralni komponenty SA HRV

Vysvétlivky: SY — sympatikus, PSY — parasympatikus, VLF — velmi nizka frekvence, LF —

nizka frekvence, HF — vysoka frekvence.

2. 3. 1. 2 Faktory ovliviiyjici variabilitu srde¢ni frekvence

Vysokd HRV je znakem dobré adaptability systému a normalnich regulaci
srdec¢nich funkci. Pokud zaznamename snizenou variabilitu, mélo by byt detailn€ji patrano
faktory ovliviiujici HRV uzce souvisi s jiz zminénymi faktory ovliviiujicimi ANS. ANS je
neustdle vystaven vnitinim a vnéjSim podnétim, které ovliviiuji vykonové spektrum.

Javorka (2008) uvadi n¢kolik faktoru, které ovliviiuji HRV: veék, pohlavi, SF, télesna
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teplota, poloha téla, trénovanost, mira fyzické zatéze, vzor dychani, mnozstvi krevnich
plynd, stav vyzivy, stav aktivity CNS (bdéni, spanek, typ spanku), aktivace (inhibice)
retikularniho aktiva¢niho systému a zdravotni stav.

HRV miize byt ovlivnéna hormondlnimi vlivy, uzivanim alkoholu, koufenim,
chemickymi latkami, psychickym stavem a cirkadiannimi rytmy. Dale 1ze HRV ovlivnit
farmakologicky pomoci 1éka napt. B-blokatory (Acharya et al. 2006; Frana et al., 2005;
Ghuran & Malik, 1998). Potravinové dopliiky (kofein, taurin), latky volné dostupné, ale 1
potrava samotna do urcité miry ovliviiuji hodnoty HRV. Berntson et al. (1997) zdlraziji,
ze pti analyze hodnot spektralni analyzy a interpretaci vysledki je tfeba brat v tivahu tyto
faktory. Nékterym z vySe uvedenych faktor se budu vénovat vice v nasledujicich
kapitolach. Pro na$i praci je nejzasadnéjsi ovlivnéni HRV vlivem hypoxické expozice.
V hypoxickych podminkdch mé autonomni systém velky vyznam pfi regulaci a koordinaci

funkénich zmén transportniho systému (Hainsworth et al., 2007).

2. 3. 1. 2. 1 Hypoxie

Nekolik studii prokazalo ptechodné snizeni parasympatické aktivity a naopak
zvySeni aktivity sympatiku pfi akutni expozici hypobarické hypoxii (Zuzewicz et al., 1999;
Sevre et al., 2001; Saito et al., 2005; Hainsworth et al., 2007).

Nahla hypoxie vyvolava vzestup TK, primémé SF, zrychlené dychéani a zkraceni
respiracniho cyklu. Dochazi k itlumu HRV. Hypoxicky stav pfedstavuje pro organizmus
ohroZeni. Proto se pifi aktivaci sympatiku vlivem hypoxické expozice vyplavuji
katecholaminy. (Ganong, 2005). Excitace sympatiku je v hypoxii doprovdzena utlumem
vagu (Bernardi et al., 2001; Javorka et al., 2008). Aktivace sympatiku je z ¢asti vyvolana
reflexni reakci chemoreceptori a ¢astecné se na ni podileji 1 signaly z baroreceptorii
(Hainsworth, 2007). Vlivem akutni hypoxie, kdy dojde k poklesu pO; Vv arterialni krvi je
prostfednictvim perifernich chemoreceptori stimulovana plicni ventilace - vede Kk
hyperventilaci (Trojan et al., 2003). Rowel et al. (1989) uvadéji, Ze prosttednictvim kardio
— pulmonalniho systém v podobé zvyseni srde¢niho vydeje, SF, ventilace se organizmus
snazi vlivy akutni hypoxie kompenzovat.

Serebrovskaya (2002) uvadi, ze po vyuziti tréninkové metody IHT, ktera pracuje
S pteruSovanou hypoxickou expozici, dochazi k adaptacnim zménam ANS. Povea et al.
(2005) zjistili, Ze vystaveni neaklimatizovanych sportovcll akutni hypoxii (11,5 % O2)

béhem zatéze vedlo k vyraznému poklesu spektralnich slozek HRV.
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V hypoxickych podminkach je alveolarni vzduch mén¢ saturovany kyslikem, takze
kardiovaskularni synchronizace s respira¢nim cyklem ztraci své vyhody. Akselrod et al.
(2001) piedpokladaji, ze jedinci s vysSimi vstupnimi hodnotami HRV maji predispozice
K tomu, ze v pribéhu vystaveni akutni hypoxii jim bude klesat hodnota saturace krve
kyslikem (SpO,) pomaleji. S tim souvisi i moznost vyuziti autonomni kardialni odpovédi
na vzristajici nadmotskou vyskou jako prediktor hrozici akutni horské nemoci (AHN),
(Karinen et al., 2012).

Termintim jako hypoxie, IHT, SpO,, AHN se blize vénuji v dalSich kapitolach.

2.3.1.2.2Vek

Frana (2005) uvadi tésnou souvislost HRV s vékem. Stejné tak Acharya et al.,
(2006) tadi vek k hlavnim faktortim, které HRV ovliviiuji. U novorozenct se HRV béhem
prvniho mésice zivota snizuje, poté postupné roste a maxima dosahuje HRV piiblizné
v obdobi puberty. V dospélosti HRV klesa postupné s rostoucim vékem (Javorka, 2008;
Tonhajzerovd & Javorka, 2000). Stejskal et al. (2002) popisuji pokles vagové aktivity a
narGst hodnot ukazatelli sympato-vagové balance s pfibyvajicim vékem. S pfibyvajicim
vékem dochazi k celkovému poklesu vykonu a amplitud spektra, ale pomér mezi
komponentami LF a HF se v klidu u zdravych osob neméni (Liao et al., 1995). Vzestup
slozky LF pocitany v relativnich jednotkach, doprovdzen poklesem slozky HF b&hem
posturalniho antigravitatniho manévru, zlstava u zdravych jedinct zachovan i v pozdnim

veéku.

2.3.1.2.3 Pohlavi

Pohlavi je dal§im faktorem ovliviiujici HRV. Velkou roli v této problematice hraje
reprodukéni obdobi zen a s tim spojeny menstruacni cyklus. I z tohoto divodu do nasi
studie byli zafazeni pouze muzi. Podle nékterych studii byl prokdzan vliv menstruacniho
cyklu na HRV, predev§im prostfednictvim estrogenii. V reprodukénim obdobi byla u Zen
zaznamenana snizena aktivita sympatiku pfi regulaci srde¢ni aktivity, sniZend hodnota
celkového vykonu v nizkofrekvencnim pasmu a niz8i pomér vykonu v nizkofrekven¢nim
pasmu k vykonu ve vysokofrekvenénim pasmu (Acharya et al., 2006). Zeny, zejména v
reprodukénim obdobi, vykazuji vyssi SF. Rozdily mezi pohlavim se postupné redukuji po
50. roce v€ku. Po menopauze se uz zadné signifikantni rozdily v HRV mezi pohlavimi
neobjevuji (Kuo et al., 1999). Sinnreich et al. (1998) uvadi, ze proces snizovani HRV se

muze u muzské Casti populace projevit diive jak u zen.
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2.3.1.2.4Poloha tela

Stejskal & Salinger (1996) ve své publikaci uvadéji polohu téla jako vyznamny
faktor ovliviiujici HRV. Zména polohy téla vyvolava fadu zmén. Aktivni (ale i pasivni)
zména polohy z lehu do stoje zplisobuje pfesunuti sympatovagové rovnovahy na stranu
sympatiku. Tedy aktivita sympatiku se zvySuje a tim klesa aktivita parasympatiku. Pasivni,
nebo aktivni postaveni vyvola u zdravych osob pokles celkového spektralniho vykonu,
narast komponenty LF vyjadiené v relativnich jednotkach a pokles komponenty HF a s tim

spojené zvySeni poméru LF/HF (Stejskal & Salinger, 1996).

2.3.1. 2.5 Dychani

Dychani mé prokazateln¢ vliv na parametry HRV. Pfipadné zmény se projevuji
obzvlasté ve frekvencnim pasmu HF (toto pasmo koresponduje s dechovou frekvenci 9-24
cyklt/min). Opavsky (2002) uvadi, ze dechova frekvence by neméla v prubéhu vySetieni
klesnout pod hranici 12 dechii.min-1., zatim co Stejskal a Salinger (1996) uvad¢ji hranici
az 9 dechti za minutu. V pfipadé, ze bude dechova frekvence nizsi, mize dojit k prolindni
dvou spektralnich komponent LF a HF. Bylo zjisténo, Ze HRV neni ovlivnéna pouze
frekvenci, ale i rychlosti inspiria, pomérem mezi délkou inspiria a exspiria, dechovym

objemem a velikosti mrtvého dechového prostoru (Tripathi, 2004; Javorka, 2008).

2. 3. 1. 2. 6 Alkohol, kofein, kouieni

Tyto obecné negativné vnimané faktory se taktéz promitaji do hodnot HRV. Poziti
alkoholu (narazov€) ma za néasledek vyrazny pokles HRV doprovdzeny zvysSenim SF.
Kofein rovnéZ upravuje hodnoty HRV. Vlivem uZivani 250 mg kofeinu dvakrat denné po
dobu dvou tydni prokdzal Richardson et al. (2004) zmény ve smyslu zvySeni HRV.
Naopak podavani niz§tho mnozstvi kofeinu (do 200 mg) by nemé¢lo mit vliv na hodnoty
HRV a to ani jak ve smyslu zvySeni, tak snizeni (Rauh et al., 2006). Dlouhodobé a
nadmérné koufeni ma za nasledek redukci HRV a taktéz zptisobuje dlouhodobou redukci

vagové srdecni kontroly (Acharya et al., 2006).

2. 3. 1. 2. 7 Pravidelna fyzicka aktivita
Hodnoty HRV béhem zatizeni jsou povazovany jako méfitko zdatnosti (Tulppo et
al., 1996; Sandercock & Brodie, 2006; Lewis et al., 2007). Rostouci intenzita télesného

zatizeni je spojena s postupnym poklesem aktivity vagu a inhibici zpétnovazebného
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baroreceptorového fizeni (Brychta et al., 1996). Brooks et al. (2000) uvadéji, ze pii zatézi
(vlivem potteby pracujicich svalli na dodavku kysliku a energetickych substrati) dochazi
ke zménam aktivity regulacnich systémt. Faktory ovliviiujicich hodnoty HRV po zatézi je
vice. Zahrnuji regulaci krevniho tlaku, baroreflexni Cinnost a pfedevSim metaboreflexni
stimulaci po zatézi, ktera tidi stazeni sympatiku a reaktivaci parasympatiku (Buchheit et
al., 2007; Stanley et al., 2013). Z literatury vyplyva, ze vytrvalostné trénovani jedinci
vykazuji vyss§i hodnoty HRV oproti jedincim netrénovanym. Jakubec et al. (2008)
prokazali, ze dlouhodobd, pravidelna, vytrvalostni aktivita m& kladné uc¢inky na HRV.

V takovém ptipadé dochazi k tenzi priklangjici se k parasympatiku.

2. 4 Dychaci systém

Spravna funkce dychaciho (respira¢niho) systému je pro Zivot klicova. Pokud by
z n¢jakého divodu doslo k zastaveni ptisunu kysliku do mozkové tkang, smrt organismu
nastane v nékolika minutach (Seliger, 1980). Zivot tkani je mozny jen tehdy, kdyZ je jim
neustale dodavan kyslik. Ten je nezbytny pro spravné fungovani latkové vymény. Mezi
tkdnémi a zevnim prostfedim neustale probihd vyména plynl. Tuto vyménu oznacujeme
jako dychani. Mezi organismem a zevnim prostiedi tuto vyménu zabazpecuji plice.
»Plynova vymeéna probihd v plicich na alveokapilarni membrané* (Rokyta et al., 2008, 87).
Pienos dychacich plynii mezi plicemi a tkanémi uskuteciiuje krev. Rokyta (2008) uvadi
podstatu dychaciho systému v obohacovani krve kyslikem a odevzdavani oxidu uhli¢itého.
Déle uvadi, ze pro spravnou funkci dychani jako celku je nezbytnd souhra nékolika déja:
ventilace, distribuce, difuze, perfuze a také transport plynt krvi a regulace dychani.
Junqueira, Carneiro a Kelley (1992) popisuji dychaci systém jako slozeni plic a soustavy
trubic. Pohyb vzduchu zajistuje ventilaéni mechanismus, ktery zahrnuje hrudni kos,
meziZeberni svaly, branici a ostatni kolagenni a elastické slozky plic.

Palecek et al. (1999) zdiraziuji, ze ptijem kysliku musi dlouhodobé odpovidat
spotiebé organismu. Pokud dojde ke kratkodobému piekroceni spotieby O, organismus si
vytvaii kyslikovy deficit. Po ukonceni aktivity (zvySenych nédrokd na kyslik) télo tento

dluh splaci.

2. 4. 1 Rizeni dychani
Clovék dycha v klidu i za t&lesné prace tak, aby to vyhovovalo potiebé organismu.
Aby bylo zajisténo potfebné mnozstvi kysliku do krve tkani a naopak z tkani byl odstranén

kysliénik uhlicity. Frekvence 1 hloubka dychadni, a tim i minutova ventilace se témto

30


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3936188/#B33

pottebam velmi rychle a pruzné ptizplisobuje. Dychaci svaly jsou inervovany vldkny z
hrudni a kréni michy. K tamnim motoneurontim ptichazeji drahy z prodlouzené michy, kde
jsou skupiny inspiracné¢ a expiracné aktivnich neurond. Ty jsou vziajemné propojeny a
spolecné tvoii tzv. dychaci centrum. Toto centrum je ulozeno v prodlouzené miSe a
reguluje dychani. Skupiny inspiracné a expiracné aktivnich neuront jsou ¢inné stidavé
(Seliger, Vinaticky, 1980). Navzajem se inhibuji, a tak dochézi ke stfidani vdechu a
vydechu (Silbernagl & Despopulos, 2004). Seliger & Vinaticky (1980) uvadi, ze ¢innost
dychaciho centra je sice automaticka a autonomni, ale maji na ni vliv rzni Cinitelé, kteti se
daji zahrnout pod pojem regulace nervové a regulace latkové. Rokyta (2008) uvadi

regulace dychani chemické, centralni (nervové) a volni.

2.4. 1.1 Chemicka regulace dychani

Pokud dojde ke zméndm pO,, pCO; a pH je aktivovana chemicka regulace dychani
a to prostfednictvim centralnich, nebo perifernich chemoreceptori. Cetralni
chemoreceptory lezi na ventrolateralnim povrchu prodlouzené michy. Dojdeli ke zvySeni
koncentrace CO; snizi se pH mozkomis$niho moku a intersticialni tekutiny. Pravé na tuto
zménu jsou centralni receptory citlivé. Zmény pH jsou velmi snadno a rychle zjistitelné
(diky nizké pufrovaci schopnsoti mozkomisniho moku). Zvysili se koncentrace H-
stimuluje se dychaci centrum (Rokyta et al., 2008). Tim paddem dochazi ke zvySené
ventilaci a intenzivnéj$imu vylucovani CO,. Silbernagl a Despopulos (2004) jesté dopliuji,
ze cetralni chemoreceptory reaguji nejen vzestupem ventilace plic, ale 1 zvySenou
dechovou frekvenci, a tim i1 zvySenym dechovym objemem. Periferni chemoreceptory se
nachdzeji v karotickych a aortalnich téliskach. Jsou citlivd na snizeni pO2, na zvySeni pCO,
a snizeni pH arteridlni krve. Dale jsou stimulovéany i sniZenim pritoku krve a zvySenim
télesné teploty. Aktivace dechového centra vyrazné stoupa pii poklesu pO, pod 55 torrii

(Rokyta et al., 2008).

2.4. 1.2 Centralni (nervova) regulace dychani

Nervova regulace dychani je fizena pomoci dychdcich center nachazejicich se
Vv oblasti prodlouzené michy a Varolové mostu. V prodlouzené miSe (jeji dorzalni ¢asti) se
nachdzeji inspirané aktivni neurony. Naopak neurony s akivitou expiracni jsou umistény
ve ventralni c¢asti. Tyto centra pfizpispbuji ventilaci momentalnim pozadavkim
organismu. Zpracovavaji impulzy z vysSich center CNS a periferie. Dale existuje centrum

pneumotaxické (ulozené dorzalné v nc. parabrachialis v horni ¢asti pontu), které ma na
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starosti vzor dychani a dechovou frekvenci (DF). Pneumotaxické centrum dokaze
modulovat DF v obrovkém rozpéti (az 30-40 dechti za minutu, nebo DF snizit i na 3-5
dechii za minutu) (Guyton & Hall, 2000; Ganong, 2005; Trojan et al., 2003). Cést regulace
zZ periferie se déje zpetnou vazbou. Rokyta (2008) uvadi Ctyfi druhy zpétnych vazeb které
ovliviyji fidici centralni struktury:
1. Zpétna vazba receptort plicniho bloudivého nervu
2. Zpétna vazba vychazejici z kloubné- Slachovych a svalovych receptort dychaciho a
pohybového Ustroji
3. Zpétna vazba vychazejici ze zmén obéhového systému
4. Hormonlni vlivy
Mimo vSechny vySe zminéné regulacni mechanismy dychani Rokyta (2008) uvadi,
ze zékladni parametry kazdého dechového cyklu jsou modulovany dal§imi vlivy jako
emoce (strach, vzruseni), termoregulacnimi mechanizmy, ANS, ale i dé&ji jako je napf.

polykani, smich, plac a kychani.
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2. 5 Respiracni nedostatek

2. 5.1 Hypoxie

Hypoxii 1ze definovat jako akutni, nebo chronicky nedostatek kysliku v cirkulujici
krvi (Havlickova, 2004). Paleek et al. (1999) definuji hypoxii jako omezeni dostupnosti
kysliku pro terminalni oxidaci. Oxford Advanced Learner’s Dictionary (2010) hypoxii
oznacuji podminky, za nichZ se ke tkanim dostavad nedostatecné mnozstvi kysliku. Nahla
hypoxie vyvolava vzestup krevniho tlaku, primérné SF, zrychlené dychani a zkraceni
respiracniho cyklu. Taktéz dochazi k Gtlumu variability srde¢ni frekvence. Jak jiz bylo
uvedeno vyse. Hypoxicky stav piedstavuje pro organizmus ohrozeni, tim padem se
aktivuje sympatikus. Pfi této aktivaci se vyplavuji katecholaminy. Excitace sympatiku je v
hypoxii doprovazena Gtlumem vagu (Bernardi et al., 2001; Javorka et al., 2008).

Nasledky hypoxie jsou podminény tim, jakou tkan zasahly a v jak velkém rozsahu
(Ganong, 2005). Mirna hypoxie ptisobi na organizmus ¢lovéka jako by pozil alkohol. Jeho
celkové vnimani je utlumeno. Citi ospalost, doprovazenou bolesti hlavy, dezorientaci a
jeho mentalni schopnosti jsou omezeny. V nékterych ptipadech jsou popisovany i pocity
vzruSeni a euforie (Guyton & Hall, 2000). Mezi dal$i symptomy fadime nechutenstvi,
zvraceni, ale 1 tachykardii. V pfipadé hypoxické hypoxie a ostatnich akutnich,
generalizovanych forem hypoxie je jako prvni postizen mozek. Klesneli ndhle pO, ve
vdechovaném vzduchu pod 20 mm Hg upadé ¢lovék béhem nékolika sekund do bezvédomi
a béhem né¢kolika minut mize dojit az ke smrti organismu. Trojan et al. (2003) upfesiuje,
ze akutni hypoxie stimuluje (zvySuje) u ¢loveka v klidu plicni ventilaci az pii poklesu pO2
ve vdechovaném vzduchu pod asi 50 mm Hg.

Tkanova hypoxie, tedy nedostatek kysliku na periferii, se déli podle pfi€in na tfi
hlavni druhy: hypoxicka hypoxie, anemicka hypoxie a ischemicka hypoxie (Silbernagl &
Despopoulos, 2004). Trojan et al. (2003) jesté dopliuji Ctvrtou formu hypoxie -
cytotoxicka (histotoxicka) hypoxie.

a) hypoxicka hypoxie

Hypoxicka hypoxie mliZe nastat jak v pfirozeném tak simulovaném vysokohorském
prostiedi, ale také vlivem postiZeni a urdzu plic. Zptsobuje ji nizky pO V arteridlni krvi.
Dojde k poruse pienosu O, mezi krvi a plicemi.

b) anemicka hypoxie

Pokud dojde k poklesu transportni kapacity krve pro kyslik (krev obsahuje

hemoglobin, ktery neni schopen vazat kyslik, nebo krev neobsahuje dostate¢né mnoZzstvi
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hemoglobinu) dochazi k anemické hypoxii. K takové situaci muze vést otrava COa,
krvéceni, nebo anemie.

c) ischemicka (stagna¢ni) hypoxie

Ischemickéa hypoxie vznikd nedostatecnym prokrvenim cilové tkané. Pti srdeCnim
selhdni, Soku, ¢i lokdlnim (aterosklerotickém, embolickém) uzévéru tepny dochdzi
k omezenému prutoku krve. Na rozdil od vyse zminovanych hypoxii je v tomto piipadé v
krvi normalni obsah O, i koncentrace hemoglobinu.

d) cytotoxicka (histotoxicka) hypoxie

Ke ¢tvrtému zminovanému druhu hypoxie dochéazi pokud tkané nejsou schopny
zuzitkovat kyslik pro oxida¢ni déje. Tedy tkané jsou zasobeny kyslikem dostatecné, ale
jeho zpracovani je omezené, nebo Upln€ znemoznéné. Toto omezeni zplsobuje piitomnost

toxinu.

2. 5. 1. 1 Vyuziti hypoxie

Mimo akutnich pfiznakti a reakci organismu (nartst tepové frekvence, plicni
hyperventilace, zrychleni vegetativnich funkci organizmu aj.) mize hypoxicka expozice
Casem vést k fadé trvalejSich adaptacnich zmén. Tyto adaptacni zmény jsou vyuZzivany
vrcholovymi (pfedev§im vytrvalostnimi) sportovei. Ugelem hypoxického tréninku je
adaptovat organizmus na zatéz pii snizeném obsahu kysliku ve vdechovaném vzduchu.
Vysledkem hypoxického tréninku by méla byt zvySena transportni kapacita krve pro
kyslik. Vlivem tréninku v hypoxickych podminkach je stimulovana sekrece hormonu
zvaného EPO (erytropoetin). Zvysuje se tvorba ¢ervenych krvinek a hemoglobinu (Trojan
et al., 2003). Transport kysliku podporuje i stimulace svalového myoglobinu (Wilber,
2007).

Prvni zminky o moZnosti vyuziti hypoxie pro armddni letce jsou z byvalého
sovétského svazu z pocatku tficatych let dvacatého stoleti (Serebrovskaya, 2002). Po
téchto prvotnich vyzkumech z Ruska se fenomén hypoxie za¢ina zkoumat celosvétove a to
pfedevSim v oblasti mediciny a sportovni piipravy. Pomyslnym meznikem vyuZiti
hypoxického tréninku a vlivu hypoxie na lidsky organizmus byly OH v Mexico City (2300
m.n.m) vroce 1968. Ganong (2005); Wilber (2007) od roku 1968 datuji vyzkum
vySkového trénink. Dovalil (2009) uvadi optimalni nadmotiskou vySku pro sportovni
ptipravu 2000 m. Nadmotaka vyska do 1500 m, nebo naopak vyssi jak 3000 m nema pro
sportovni trénink vyuziti. Hypoxicky sportovni trénink délime na tii zakladni metody: LH

+ TH (live high + train high), LH + TL (live high + train low), LL + TH (live low + train
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high) (Wilber, 2007). Posledni metodé¢ odpovidd i IHT/IHE (intermittent hypoxic
training/exposure) - ,,pierusované vyuzivani normobarické, nebo hypobarické hypoxie, za
ucelem vyvolani klicovych adaptaci na vyokohorské prostiedi, s cilem zlepsit sportovni
vykonnost na irovni mote* (Levine, 2002).

Diky modernim technologiim a védé neni za potiebi cestovat za hypoxickym
tréninkem do ptirozeného vysokohorského prostfedi — hypobaricka hypoxie (takovy proces
je znacn¢ Casové, ale 1 finanén€ ndrocny). V dneSni dobé existuji pfistroje simulujici
fyziologicky efekt vysokohorskych podminek. Clovékem uméle vytvorené vysokohorské

prostiedi, tedy jeho simulaci nazyvame normobarickou hypoxii (Hamlin & Hellemans,
2007).

2.5.1. 2 Normobaricka (simulovana) hypoxie

Jak jiz je uvedeno vySe existuje hypoxie hypobarickd (pfirozend), nebo
normobaricka (simulovana). V mé praci jsem vyuzivala hypoxie normobarické a proto se
blize budu vénovat jen této form¢ hyoxie.

Normobarickou hypoxii 1ze navodit nékolika zplsoby: fedénim kysliku, filtraci
kysliku, ¢i hypoxickym plynem (Wilber, 2007). Prostfednictvim hypoxikatori, nebo
riznych dusikovych (kyslikovych) stani fedime vzduch jinym plynem, nebo
odfiltrovavame kyslik ze smési vzduchu za stejného tlaku, jako je v nadmoiské vysce dané
lokality (Hamlin & Hellemans, 2007). Vysledkem je nedostatek kysliku v krvi.

Normobarickd hypoxie simuluje podminky vysokohorského prostiedi, ale od
hypoxie pfirozené (hypobarické) se liSi. Ve vysokohorskych podminkach - hypobarické
hypoxii je zaznamenavano niz8i nasyceni arterialni krve kyslikem. To znamena, Ze dochazi
k markantné&j$im projeviim hypoxie. Hypobaricka hypoxie tak vede k vyssi plicni ventilaci,
coz zpusobuje vyssi hypokapnii a vyssi krevni alkalozu. (Savourey et al., 2003).

Nesporna vyhoda normobarické hypoxie je, ze diky moznnosti regulace smeési

dychacich plynit miizeme simulovat libovolné nadmotské vysky.
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Tabulka 1. Hodnoty nastaveni hypoxikatoru MAG — 10 znacky Higher Peak (vyznaéena
hodnota byla pouzita pro tuto studii)

Nastavebni kontrolniho panelu

Proud
vzduchu | 1.0 2.0 3.0 4.0 5.0 6.0 7.0 8.0 9.0 10.0

100% 400 | 700 | 1000 | 1400 | 1770 | 2000 | 2200 | 2900 | 3100 | 3400

90% 400 | 700 | 1100 | 1400 | 1770 | 2000 | 2300 | 2900 | 3200 | 3500

80% 400 | 800 | 1100 | 1500 | 1990 | 2300 | 2700 | 3100 | 3400 | 3700

70% 400 | 900 | 1300 | 1800 | 2200 | 2700 | 3300 | 3600 | 3800 | 4000

60% 600 | 1200 | 1800 | 2400 | 3000 | 3600 | 4100 | 4400 | 4600 | 4800

50% 800 | 1600 | 2400 | 3200 | 3900 | 4500 | 4800 | 5700 | 5900 | 6100

40% 800 | 1600 | 2500 | 3300 | 4100 | 4700 | 5000 | 5700 | 6000 | 6200

2. 5. 2 Hyperkapnie

Hyperkapnii se oznaCuje stav, kdy se v télesnych tekutinach nachazi nadbytek
oxidu uhli¢itého. Guyton, Hall (2000) uvadi, ze k tomuto zvySeni dochazi v disledku
zvySeného mnozstvi CO; ve vdechovaném vzduchu, popiipadé jeho nedostateCnym
vydechovanim. Pokud se hladina pCO; v krvi dostane nad 65 mm Hg (40 mm Hg je
hladina povaZovana za normalni), zacinaji se projevovat pfiznaky podobajici se hypoxii.
Nejdiive dojde ke stimulaci - zrychleni dychani. Pokud i nadale hladina pCO, Vv Krvi roste
dochdzi k poruchdm vnimani, dychani je postupné utlumovéano a mize nastat az koma. Pfi
hladine 120 - 150 mm Hg pCO, v krvi mize dojit az ke smrti (Ganong, 2005; Guyton,
Hall, 2000).

2. 5. 3 Hypoxemie
Hypoxémii je oznaCovany sniZzeny obsahu kysliku v arteridlni krvi (Macek,
Radvansky et. al., 2011). Tuto hladinu nasyceni krve kyslikem lze sledovat pomoci

pulsniho oxymetru.
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2. 5. 4 Saturace krve kyslikem

Saturaci (nasyceni) krve kyslikem (SpOy;), 1ze definovat jako oxygenovany podil
zZ celkového obsahu hemoglobinu v krvi, pficemz hodnota se uddvana v procentech (Jancik
et al., 2007). V piipad¢ zjistovani hodnot SpO, metodou pulsni oxymetrie je normalni
hodnota 95 - 98 %. Dosazeni hodnoty 100 % SpO; je nerealna z divodu, ze 0,5 % se
vyskytuje jako methemoglobin, 1 - 5 % jako karboxihemoglobin a malé mnozstvi krve
proudi pfimo do ob&hu - tato krev se netcastni vyméeny plynti (Langmeier, 2009). Pulsni
oxymetr je spolehlivé a citlivé zafizeni pro detekci nasyceni krve kyslikem. Normalni
procento SpO, neni mensi nez 95 % (Karinen et al., 2010).

Saturace je zavisla zejména na tlaku kysliku v krvi, jehoz normalni hodnota je 90 -
100 mm Hg. Syceni tepenné krve kyslikem (SaO,) udava podil cerveného krevniho
barviva — hemoglobinu, Hb, (%HbO,), ktery je nasycen kyslikem, a to v poméru k celkové
vazebné kapacité (SaO; = %HbO,/celkovy Hb). 1 gram Hb vaze pii 100% nasyceni 1,33
ml kysliku. Pfi normalnich hodnotach je v nadmotské vysce 500 m ve 100 ml krve 18,9 ml
kysliku.

Pti stoupajici nadmotské vysce a fyzické zatézi dochazi k desaturaci. Desaturaci
oznacujeme ubytek kysliku v krvi (Jancik., 2005). Diky zrychlenému toku krve se zkracuje
doba kontaktu €ervenych krvinek se vzduchem v plicnich sklipcich v plicnich kapilarach
(tim padem se nestaci nasytit vSechny ¢ervené krvinky kyslikem).

V ¢lanku pulzni oxymetr jsou uvedeny ptiznaky snizené SpO,. Ptiznaky jsou velmi
individudlni. Pfi hodnotach 85 - 95% se obvykle neprojevuji zadné ptiznaky, kompenzacéni
reakce nas chrani pted priznaky hypoxie, nartsta tepova a dechova frekvence. V hodnotach
75 - 85% se projevuje zlepSenim nélady, hovornost, Zertovnost, narist odvahy, odbrzdéni
sebekontroly, zvySena snaha komunikace, pocit euforie, pocit lehké opilosti. Pfi hodnotach
60 — 75% se objevuji obtize s dychani, uzkost, slabost, nevile, pocit na zvraceni, bolest
hlavy, zhorSeni koncentrace, navaly horka a chladu, ztuhlost, mravenceni, pocit na
zvraceni, neostré vidéni, sniZeni schopnosti rozumét mluvené fec¢i. Hodnota 60% a nize
bezprostfedné ohrozuje organismus hypoxickymi kiecemi, bezvédomim, az ohrozenim na
zivoté (Havlickova, 2004). Méfeni SpO, (v klidu a po zéatézi) se ukazuje jako uzitecny
nastroj predvidani hrozici AHN (Karinen et al., 2010). Problémem vyuziti pulsniho
oxymetru v polnich podminkdch je nachylnost k mnoha ruSivym faktorim, jako napf.

K teplote, prochladlym prstim, popiipadé prilis jasného svétla (Luks & Swenson, 2008).
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Sa0; do 3000 m v klidu musi byt vzdy nad 90%. SaO, do 5000 m v klidu musi byt
vzdy nad 75%. Pokud jsou tyto hodnoty niz§i, jednd se o patologicky stav (Pulsni

oxymetrie a saturace krve kyslikem).

2. 5.5 Akutni horské nemoc

Patofyziologie akutni horské nemoci (AHN) neni zcela jasna (Rotman in Macek,
Radvansky et al., 2011). Pfesny mechanismus zpusobujici AHN neni znam, ale vyrazné
zvySeni periferni sympatické aktivity je spoleénym rysem AHN (Karinen et al., 2012).
Snéaseni hypoxické expozice je velmi individudlni zalezitost a svou roli hraje mnozstvi
dalsich faktorti (aklimatizace, genetické predpoklady, vnimvost pro nadmotskou vysku).
Honigman et al., (1993) uvadéji vyskyt AHN v nadmoiské vysce 1850 — 2750 m az u 22%
testovanych. Pii vzestupu nad 3000 m AHN postihuje az 42 % (Dean et al., 1990). Studie
zkoumajici AHN pii expedici na Kilimandzaro (5984 m) uvadi vyskyt AHN az u 75 %
horolezcti (Karinen et al., 2008).

Nizky pO, ve vysoké nadmotiské vySce dava prostor pro rozvoj AHN. Ve vyskach
zivot ohrozujicich forem - vyskového otoku plic (High Altitude Pulmonary Edema -
HAPE) a vySkového otoku mozku (High Altitude Cerebral Edema - HACE), které
neziidka kon¢i fatdlné¢ (Kasdk & Koblizek et al., 2008). Ganog (2005) upfesiiuje casovy
horizont kdy horska nemoc vznika. Pfiblizn€ do jednoho dne (8 — 24 hodin) od vystupu do
vy$$i nadmoiské vysky se zaCnou projevovat ptiznaky AHN — pro lehkou formu jsou
typické priznaky jako bolest hlavy, nevolnost, nechutentvi, nespavost, malatnost, podkozni
otoky na okrajovych ¢astech téla, krvaceni do sitnice, aj. Takové ptiznaky by mély odeznit
sami v prub&éhu nejvyse dvou dni. Pokud pfiznaky neustupuji, naopak se k nim ptidavaji
dalsi jako klidova dusnost, poruchy chovéani — iraciondlni chovani, poruchy zraku, tézké
halucinace, cyan6za (modré zbarveni kiize a sliznic jako pfiznak nedostate€ného syceni
krve kyslikem) je nutné zahdjit okamzity sestup a lé€bu. Nahlym sniZzenim atmosférického
tlaku vzduchu mohl byt vyvolan otok plic (obvykle nad 2500 m) a otok mozku (obvykle na
4000 m) s vyraznymi obtizemi a s bezprostfednim nebezpec¢im smrti (Novotny et al.,
2003).

Rotman (in Macek, Radvansky et al., 2011) dodava, Ze pokud se ve vyssi
nadmoiské vySce objevuji pfiznaky AHN pravdépodobné doslo k poruse aklimatizace.
Zafren (2013) uvadi, ze aklimatizace je proces, pii kterém se lidé cestujici do vysoké

nadmoftské vysky fyziologicky adaptuji na hypoxické podminky v pribehu né€kolika dnti az
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tydnt. Pokud jsou dodrzeny vSechny postupy pro spravnou aklimatizaci, k pfiznakiim
AHN by nemélo dojit. Pocatecni a varovné piiznaky byvaji vétSinou zlehéovany a
opomijeny. To dava prostor rozvoji dalSich a vaznéjsich ptiznak.

Pii submaximalni zatézi do vysky 1500 m nedochazi k poklesu SpO,. Do vysky
3000 m je za fyziologicky bran pokles pouze o 5% a do 5000 m nejvyse 10%. Pokles SpO,
pti zatézi o vice nez 15% a hodnota v klidu pod 75% jsou ve vyskach do 5000 m jistymi
znamkami tézké poruchy aklimatizace nebo AHN. Vysky nad piiblizn€ 5300 m jsou brany
jako extrémni vysky, kterym se jiz nelze ptizptusobit. Na vrcholu Everestu byla naméfena
SpO; pouze 50% (West et al., 2007).

Autonomni kardialni odpoveéd’ na vzriistajici nadmotskou vyskou a s tim souvisejici
pokles SpO,, by mohlo byt brano jako prediktor hrozici AHN. Tato nizkonakladova a
neinvazivni metoda by mohla pomoci odlisit ty, ktefi jsou v ohroZzeni pro AHN a ti, ktefi

jsou schopni se aklimatizovat (Karinen et al., 2012).
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3. CILE A HYPOTEZY

Hlavnim cilem piedkladané diplomové prace bylo zjistit vliv normobarické hypoxie

na aktivitu autonomniho nervového systému (ANS) a saturaci krve kyslikem.

Dil¢i cile:
1. Analyzovat zmény v ANS béhem normobarické hypoxie a zotaveni.
2. Analyzovat dynamiku saturace béhem normobarické hypoxie a zotaveni.

3. Hodnoceni subjektivniho vniméani snesitelnosti normobarické hypoxie.

Hypotézy:

H1: Na zéakladé klidové aktivity ANS lze predikovat arteridlni saturaci kysliku v
hypoxii.

H2: Hypoxie povede ke sniZeni aktivity vagu.

H3: Hypoxie povede K relativnimu vzestupu aktivity sympatiku.

H4: V pribehu zotaveni se navrati aktivita obou vétvi ANS na pted zatéZovou troven.

H5: Hypoxie vyvola pokles arterialni saturace kysliku.

Vyzkumna otazka:

1. Existuje vztah mezi aktivitou ANS a arterialni saturaci kysliku béhem hypoxické

expozice?

2. Existuje vztah mezi aktivitou ANS a subjektivnim hodnoceni snesitelnosti

hypoxie?
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4 METODIKA

4. 1 Charakteristika testovaného souboru

Do studie bylo zatazeno 29 muzi ve véku 26,0 £+ 4,9 rokti s hmotnosti 77,6 + 8,5 kg
a vyskou 179,7 £ 5,6 cm. VSichni probandi jsou nekutéci a fyzicky aktivni jedinci. Nikdo
z testovanych neuvadél negativni zdravotni diagnozu, poptipadé aktualni zdravotni obtize.
Vsechny testované osoby byly z fad vysokoskolskych studentti, poptipadé vyzkumnych
pracovnikil a do studie se piihlasili dobrovolné. Vyzkum probihal na jafe roku 2013 a byl
schvalen etickou komisi Fakulty télesné kultury Univerzity Palackého v Olomouci.
Dobrovolnou ucast ve vyzkumu testovani jedinci potvrdili podpisem informovaného

souhlasu.

4. 2 Vyzkumny protokol

4. 2. 1 Lokalizace vyzkumu

Experimentalni méfeni bylo provadéno v laboratofich Fakulty télesné kultury
Univerzity Palackého v Olomouci. Vzhledem k charakteristice vyzkumu je vhodné uvést,

Ze se laboratof nachazi v nadmotské vysce asi 220 m. n. m.

4. 2. 2 Standardizace podminek

V laboratofi byly vytvofeny standardizované podminky, kdy se teplota vzduchu
pohybovala v rozmezi 22 — 24° C. V prostoru laboratofe byly eliminovany akustické a
vizualni podnéty, tak aby bylo prostiedi pro testovanou osobu co neyméné rusivé. Probandi
byli pozadani, aby se miniméalné 24 hodin pfed méfenim vyvarovali naméhavé pohybové
aktivit¢ a konzumaci alkoholu. V den méfeni (alesponn 2 hodiny ptfed podstoupenim
experimentu) métené osoby nesmély konzumovat nic, co by mohlo ovlivnit aktivitu ANS

(ké&va, ¢aj, energetické napoje, aj.).

4. 2. 3 Prib¢h vySetfeni

Pred zacitkem méfeni byl kazdy pozddan o poskytnuti zakladnich osobnich
informaci (jméno, pfijmeni, datum narozeni, vySka, vaha), dale o pfeCteni a podpis
informacniho souhlasu, kterym stvrzuje, ze je zcela zdrav, méteni podstupuje dobrovolné a
byl informovany o moznych rizicich tohoto experimentu. Uastnici vyzkumu byli
sezndmeni s tim, jak bude méfeni probihat, a byli upozornéni na moznou naroc¢nost

vysetieni. Byli vyzvani k tomu, ze pokud by se jim v pribéhu méfeni ud€lalo nevolno,

41



nebo nebyli schopni dale zatéz snaset, smluvenym signalem mé o tom informuji a méteni
bude ukonceno.

Testovany jedinec byl vyzvan, aby v prabéhu celého vysetieni dychal dle akustické
nahravky (playback nahravka z MP3 ptehravace), ktera udavala dechovou frekvenci 12
dechi za minutu. Experiment probihal na lehatku. Proband byl pozddan, aby mél
Vv pritbéhu vysetfeni zaviené oci, horni koncetiny volné podél téla a lezel klidné.

Prvnich 7 minut experimentu testovana osoba dychala okolni vzduch (bez dychaci
masky). Nasledn¢ byla nasazena oblicejova respiracni maska, ptes kterou testovany dychal
po dobu 10 minut vzduch se sniZenou koncentraci O,. Nasledovalo sejmuti obli¢ejové
masky a dal$i 7 minutovy interval, kdy proband dychal vzduch okolni. V 10 minutovém
intervalu byly pomoci ptistroje MAG-10 (Higher Peak, Boston, MA, USA) simulovany
hypoxické podminky odpovidajici nadmoiské vysce 6200 m ( FiO, = 9,6 %).

4. 2. 4 Popis méteni

Samotné méfeni trvalo 24 minut a bylo rozdéleno do tii f4zi. Prvni fize — ptipravna,
zacala 1 minutu po spusténi méteni a ndsledné trvala 6 minut, kdy testovana osoba dychala
okolni vzduch (odpovidajici nadmotské vySce 220 m) bez dychaci masky. Po téchto 7
minutach byla testované osobé& nasazena obli¢ejova maska. Hypoxickou fazi pocitame 5
minut od nasazeni respiratni masky a trvala dalSich 5 minut. Zotavovaci faze byla
zaznamenavana 1 minutu po sejmuti masky a nasledné trvala 6 minut. Pauza 1 minuta
(faze ptipravnd a faze zotavovaci) a pauza 5 minut (hypoxickd faze) nam slouzily
k dosaZeni setrvalého stavu. Hodnoty saturace krve kyslikem a EKG byly nepietrzité
zaznamenavany do vyzkumného protokolu. Bezprostfedné po ukonceni druhé (hypoxické)
faze a sejmuti oblicejové masky byl proband dotazovan na subjektivni vnimani hypoxické
expozice. Jeho tkolem bylo zaradit se do jedné ze ¢tyf moznych kategorii, viz. obrazek 5.

Na dalsi subjektivni pocity byl proband dotazovan az po skonceni celého méteni.
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Subjektivni hodnoceni snesitelnosti

HYPOXIE

... nesnesitelna — predcasné ukonceni

... snesitelna — s velkymi obtizemi

... snesitelnd — s mensimi obtizemi

... snesitelna — bez jakychkoliv obtizi

Obrazek 5. Subjektivni hodnoceni snesitelnosti hypoxie

4. 3 Méreni saturace krve kyslikem

Po celou dobu méfeni byla zaznamenavana arterialni saturace kyslikem (SpOy).
Saturace krve byla méfena neinvazivné pomoci pfistroje — digitalniho pulsniho oxymetru
S bezdratovou technologii bluetooth Nonin Avant 4000 (Nonin Medical, Minneapolis, MN,
USA). Snima¢ SpO; byl umistén vzdy na prvni ¢lanek prstu pravého ukazovacku s
modulem na zapésti. SpO, se méii se vzorkovaci frekvenci 1 Hz. Pro nasledné statistické
analyzy byla vypoctena primérna hodnota z kazdé taze (piipravna, hypoxicka, zotavovaci)
a vysledky byly zpracovany v programu MATLAB 7.6 (MathWorks, Natick, MA, USA).

Sledovéani poklesu saturace na monitoru pfistroje v pribéhu experimentu mélo

vyznam 1 z hlediska bezpe€nosti.

4. 4 Analyza variability srde¢ni frekvence
Variabilita srde¢ni frekvence (HRV), ale i dechova frekvence (DF) a srde¢ni

frekvence (SF) byly métfeny pomoci diagnostického zatizeni VarCor PF7 (DIMEA Group,
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Olomouc, Ceska republika). VarCor PF7 je systém ureny ke sledovani aktivity ANS. Byl
vyvinut na pracovisti Fakulty t€lesné kultury Univerzity Palackého v Olomouci postupnym
zdokonalovanim piedchozich modelt VariaCardioTF4 a VariaPulse TF3 (Stejskal et al.,
1996). VarCor PF7 se skladd z hrudniho pasu s elektrodovymi snimaci, zesilovadem
signalu, mikroprocesorem a vysila¢em, ktery signal bezdratové piendsi do pfijimace.
Ptijimac je spojeny s pocitacem. V pocitaci je signal zpracovavan origindlnim softwarem.
Zpracovani predstavuje vypocet R - R intervalt s pfesnosti na 1ms (Stejskal et al., 1996).
Salinger et al. (1994) dopliuji, ze tato vySetfovaci metoda na méfenou osobu neklade né&jak

zvlastni naroky a proto je mozné testovani provadét i v zatézovych situacich.

Obrazek 6. Systém VarCor PF7

Pti zpracovani EKG zaznamu byly manualné odstranény vzniklé artefakty. Pro
hodnoceni aktivity ANS byla vyuZita spektralni analyza s pouzitim rychl¢ Fourierovy
transformace. Pro kvantifikaci aktivity ANS bylo vyuzito téchto individudlnich ukazatelt
SA HRYV: vykon spektralnich komponent LF a HF, poméri mezi komponentami LF/HF
(PLF/PHF) a parametr C¢asové domény rMSSD. DF byla stanovena na zdkladé¢ zmén
amplitudy QRS komplexu zpisobenych respira¢nimi pohyby (Salinger et al., 2005).
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4.5 Zpracovani dat

Naméiend data byla zpracovana v programu MS Excel 2010. Statistické hodnoceni
bylo provedeno pomoci softwaru STATISTICA 12.0 (StatSoft, Tulsa, OK, USA). Hodnoty
HRV byly logaritmovany, aby spliovaly podminky normalniho rozlozeni dat
(Kolmogoroviiv-Smirnovuv test). Porovnani zmén HRV v jednotlivych fazich experimentu
bylo provedeno na zdkladé ANOVA testu. Pro zjiSténi vztahu mezi sledovanymi
proménnymi byl pouzit Pearsontiv korelacni koeficient. Hladina statistick¢é vyznamnosti

byla stanovena pro vSechny statistické analyzy na P < 0.05.
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5 VYSLEDKY

5.1 Analyza parametri HRV a SpO,

5. 1. 1 Porovnani parametrit HRV a SpO, Vv klidu a béhem hypoxické expozice

Jak je patrné z tabulky 2, klidové hodnoty a hodnoty naméfené behem
normobarické hypoxické expozice vykazuji u vSech sledovanych parametra statisticky
vyznamné zmény. Béhem hypoxické expozice doslo k signifikantnimu poklesu SpO,.
V klidovych podminkach - normoxii byla namétena primérna SpO; odpovidajici 97,7 %.
V hypoxii klesla hodnota SpO, o vice nez 23 %, v priméru na hodnotu 74,2 %. Dal$im
sledovanym parametrem byla SF, ktera ve fazi hypoxie vykazovala signifikantni nartst
oproti klidovym hodnotdm. Primérné hodnoty SF v klidu odpovidaly 70 tep/min”,
béhem hypoxie doslo k nariistu o vice jak 15 tep/min™. Sledované ukazatele aktivity ANS
taktéz vykazovaly statisticky vyznamné zmény. U logaritmované hodnoty vykonu LF a HF
doslo k signifikantnimu poklesu ve fazi hypoxie oproti vstupnim hodnotam. Naproti tomu
pomér mezi témito dvéma hodnotami (LnLFHF) vykazuje signifikantni nartist ve féazi
hypoxie. Poslednim sledovanym parametrem byla logaritmovand hodnota ukazatele

rMSSD, u které doslo ve fazi hypoxie k signifikantnimu poklesu oproti klidové fazi.

Tabulka 2. Vysledek statistické analyzy mezi hodnotami v klidu a béhem normobarické
hypoxie (N = 29)

Parametr | Jednotka Vstup Hypoxie Porovnani
prumér = SD priumér = SD

Sp0, % 97,7+ 1,17 742 + 8,75 0.001
SF min™ 70,0 + 9,06 85,5+ 11,0 0.001
LnLF Ln ms? 5,88+ 0,81 530+ 1,05 0.002
LnHF Ln ms? 7,16 + 1,26 5,79 + 1,71 0.001
LnLFHF - 1,28 + 1,10 -0,49 + 1,20 0.001
e | Lnms 3,84+ 0,66 3164091 0.001

Poznamky: N — pocet testovanych osob; SpO; - saturace krve kyslikem; SF - srde¢ni
frekvence; LnLF - logaritmus vykonu komponenty nizké frekvence; LnHF - logaritmus

vykonu komponenty vysoké frekvence; LnLFHF - logaritmus poméru vykonu komponent
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nizké frekvence a vysoké frekvence; Ln rMSSD — ¢asova doména; SD - smérodatna

odchylka

5. 1. 2 Porovnani parametri HRV a SpO; béhem hypoxické expozice a ve fazi
zotaveni

Jak ukazuje tabulka 3, ve fazi zotaveni doslo k signifikantnimu narastu SpO, oproti
hodnotam naméienym béhem hypoxické expozice. Naopak SF ve fazi zotaveni vykazuje
signifikantni pokles. Hodnota SF poklesla ve fazi zotaveni o vice nez 20 tepli za minutu
oproti hodnotam v hypoxii. U sledovanych parametri ukazujicich na aktivitu ANS (LnLF,
LnHF, Ln rMSSD) doslo ve fazi zotaveni k statisticky vyznamnému nardstu, oproti
hodnotdm v hypoxii. Behem zotaveni byl zaznamenan signifikantni pokles u pomérového

parametru LnLFHF.

Tabulka 3. Vysledek statistické analyzy mezi hodnotami béhem normobarické hypoxie a
ve fazi zotaveni (N = 29)

Hypoxie Zot i
Parametr | Jednotka yp otavent Porovnani
prumér = SD primér = SD
SpO, % 74,2 + 8,75 96,8 + 2,92 0.001
SF min’* 85,5+ 11,0 64,8 + 8,76 0.001
LnLF Ln ms® 5,30 = 1,05 6,17 + 0,93 0.001
LnHF Ln ms? 5,79 + 1,71 7,20 + 1,43 0.001
LnLFHF - -0,49 + 1,20 1,03+ 1,07 0.007
Ln Ln ms 3164091 3.96 + 0.69 0.001
rMSSD ’ ’ ’ ’ :

Poznamky: N — pocet testovanych osob; SpO, - saturace krve kyslikem; SF - srde¢ni
frekvence; LnLF - logaritmus vykonu komponenty nizké frekvence; LnHF - logaritmus
vykonu komponenty vysoké frekvence; LnLFHF - logaritmus poméru vykonu komponent
nizké frekvence a vysoké frekvence; Ln rMSSD — fasova doména; SD - smérodatna

odchylka
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5. 1. 3 Porovnani parametrtt HRV a SpO; Vv klidu a ve fazi zotaveni

Hodnota SF ve fazi zotaveni vykazuje signifikantni pokles oproti klidové fazi.
Hodnoty SpO, po hypoxické expozici se od vstupnich hodnot statisticky nelisi. Taktéz u
sledovanych parametric HRV nebyla zjisténa signifikantni diference v hodnotach na vstupu

a Vv zotaveni, jak je vidét v tabulce 4.

Tabulka 4. Vysledek statistické analyzy mezi hodnotami v klidu a ve fazi zotaveni (N =

29)

Vstu Zot i
Parametr | Jednotka b otavent Porovnani
prumér = SD primér = SD
SpO; % 97,7+ 1.17 96,8 + 2,92 0.451
SF min’* 70,0 +9.06 64,8 + 8,76 0.004
LnLF Ln ms? 5,88 +0.81 6,17 0,93 0.114
LnHF Ln ms? 7,16 +1.26 7.20 £ 1,43 0.853
LnLFHF - 1,28 +1.10 -1,03 + 1,07 0.207
Ln Lnms 3.84+ 0.66 3.96 + 0,69 0.290
rMSSD ’ : ’ ’ :

Poznamky: N — pocet testovanych osob; SpO, - saturace krve kyslikem; SF - srdecni
frekvence; LnLF - logaritmus vykonu komponenty nizké frekvence; LnHF - logaritmus
vykonu komponenty vysoké frekvence; LnLFHF - logaritmus pomé&ru vykonu komponent
nizké frekvence a vysoké frekvence; Ln rMSSD — asova doména; SD - smérodatna

odchylka
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5. 2 Korelace mezi parametry HRV a SpO2
Na obrazku 7 je vidét vysledek korela¢ni analyzy mezi LnHF v klidové fazi a

hodnoty SpO,. Zjisténa velmi volna positivni korelace mezi obéma proménnymi vSak neni

statisticky vyznamna.

Obrazek 7. Korela¢ni vztah mezi hodnotami LnHF v klidu a SpO, v hypoxii (N = 29)

Ln HF sy = 4,4235 + 0,03693 * SpO,
Korelacni koeficient: r = 0,257, P = 0,178

10

Ln HFyetp [LN Ms?]

60 65 70 75 80 85 90 95
SpO; [%] 0,95 Conf.Int.

Pozndmky: N — pocet testovanych osob; LnHF - logaritmus vykonu komponenty vysoké

frekvence; SpO; - saturace krve kyslikem; r — Pearsoniiv korelaéni koeficient
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Z obrazku 8 je patrné, ze mezi hodnotou LnHF a urovni SpO; ve fazi hypoxie

existuje tésny vztah.

Obrazek 8. Korela¢ni vztah mezi hodnotami LnHF v hypoxii a SpO, v hypoxii (N = 29)

Ln HFpypoxie = -3,942 + 0,13117 * SpO,
Korelaéni koeficient: r = 0,673, P < 0,001*
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Poznamky: N — pocet testovanych osob; LnHF - logaritmus vykonu komponenty vysoké

frekvence; SpO, - saturace krve kyslikem; r — Pearsonuv korela¢ni koeficient
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Obrazek 9 nam ukazuje korela¢ni analyzu mezi Ln rMSSD v klidu a hodnotou

SpO;, béhem hypoxie. Je zfejmé, ze mezi proménnymi neni zadna signifikantni zavislost.

Obrazek 9. Korela¢ni vztah mezi hodnotami Ln rMSSD v klidu a SpO, v hypoxii (N = 29)

Ln rMSSDygyp = 2,0956 + 0,02346 * SpO,

Korelaéni koeficient: r = 0,310, P = 0,101
55 . T T
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Poznamky: N — pocet testovanych osob; Ln rMSSD — €asova doména; SpO, - saturace

krve kyslikem; r — Pearsontiv korelac¢ni koeficient
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Na obrazku 10 vidime vysledek korelac¢ni analyzy mezi hodnotami Ln rMSSD a

SpO, béhem hypoxické expozice. Analyza prokdzala mezi obéma parametry tésnou

zavislost.

Obrazek 10. Korela¢ni vztah mezi hodnotami Ln rMSSD v hypoxii a SpO, v hypoxii (N =
29)

Ln rMSSDyypoxie = -2,419 + 0,07515 * SpO,
Korelaéni koeficient: r = 0,719, P < 0,001*
55 . . .
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Poznamky: N — pocet testovanych osob; Ln rMSSD — €asova doména; SpO, - saturace

krve kyslikem; r — Pearsontiv korela¢ni koeficient
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5.3 Hodnoceni subjektivnich pociti

5. 3. 1 Hodnoceni subjektivnich pocit a parametru LnHF

Na obrazku 11 jsou zobrazeny dvé kiivky, které reprezentuji rozdéleni probandu do
dvou skupin, dle subjektivniho hodnoceni pocitii béhem méieni a parametru LnHF. Kiivka
A (modrd) predstavuje skupinu probandi (N = 11), ktefi v ramci hypoxie nepocitovali
zadné obtize. Thned po absolvovani hypoxické expozice probandi skorovali skalu tirovni 3
(hypoxicka zatéz snesitelna, bez jakychkoliv obtizi) (viz. kapitola 4. 2. 4 a obrazek 5.
Subjektivni hodnoceni snesitelnosti hypoxie). Kfivka B (Cervena) ptredstavuje skupinu
probandt (N = 18), ktefi v rdmci hypoxie zaznamenali néjaké obtize. Thned po absolvovani
hypoxické expozice probandi skorovali Skalu turovni 0, 1, 2 (viz. kapitola 4. 2. 4 a obrazek
5. Subjektivni hodnoceni snesitelnosti hypoxie).

Ve fazi hypoxie nebyl mezi skupinami A, B zaznamendn statisticky vyznamny
rozdil v naméfenych hodnotich komponenty LnHF, hladina statistické vyznamnosti
dosahuje v této fazi hodnoty P = 0,809. Porovname-li aktivitu vagu mezi obéma skupinami
1 ve fazi vstupu (P = 0,554) a zotaveni (P = 0,955), tak opét nenalezneme statisticky
vyznamné hodnoty rozdilu mezi jednotlivymi skupinami probandi.

Obrazek 11. Hodnoceni subjektivnich pocitii a parametru LnHF (N = 29)
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Poznamky: N — pocet testovanych osob; LnHF - logaritmus vykonu komponenty vysoké
frekvence; skupina A — pocit 3 subjektivniho hodnoceni snesitelnosti hypoxie; skupina B —

pocit 0, 1, 2 subjektivniho hodnoceni snesitelnosti hypoxie

5. 3. 2 Hodnoceni subjektivnich pocitli a parametru SpO,

Na obrazku 12 jsou vidét dvé kiivky, které symbolizuji rozdéleni probandi do dvou
skupin. Tentokrat jde o porovnani subjektivniho vnimani snesitelnosti hypoxie a parametru
SpO,. Skupina A (modra kiivka) predstavuje skupinu probandid (N = 11), ktefi v ramci
hypoxie nepocitovali zadné obtize. Thned po absolvovani hypoxické expozice probandi
skorovali skalu urovni 3 — hypoxicka zatéz snesitelnd, bez jakychkoliv obtizi (viz. kapitola
4. 2. 4 a obrazek 5. Subjektivni hodnoceni snesitelnosti hypoxie). Kiivka B (Cervena)
ptedstavuje skupinu probandt (N = 18), ktefi v rdmci hypoxie zaznamenali n¢jaké obtize.
Ihned po absolvovani hypoxické expozice probandi skorovali Skalu urovni 0, 1, 2 (viz.
kapitola 4. 2. 4 a obrazek 5. Subjektivni hodnoceni snesitelnosti hypoxie).

Pfi vzdjemném porovndni trovné SpO; téchto dvou skupin ve vSech tfech fazich
meteni (klidova faze, hypoxie a faze zotaveni) nebyl zjiStén zadny statisticky vyznamny
rozdil. V klidové fazi dosahovala hladina statistické vyznamnosti mezi témito dvéma
skupinami pouze hodnoty P = 0,910. Ve fazi hypoxie nebyl zaznamendn statisticky
vyznamny rozdil mezi témito dvéma skupinami a poklesem SpO, (P = 0,323). Ve fazi
zotaveni hodnota P = 0,951 taktéZ nedosahuje statistické vyznamnosti rozdilu mezi obéma

méfenymi skupinami.
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Obrazek 12. Hodnoceni subjektivnich pocitti a parametru SpO, (N = 29)
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Poznamky: N — pocet testovanych osob; SpO, — saturace krve kyslikem; skupina A — pocit
3 subjektivniho hodnoceni snesitelnosti hypoxie; skupina B — pocit 0, 1, 2 subjektivniho

hodnoceni snesitelnosti hypoxie
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6 DISKUZE

Predkladana studie se vénuje analyze zmén v aktivit¢ ANS pomoci neinvazivni
metody SA HRV a odpovédi SpO, pii expozici organismu normobarické hypoxii a
naslednému zotaveni v normoxii. Jednd se o jednorazové vystaveni organismu akutni
simulované hypoxii na urovni 6200 m po dobu 10 minut bez piedchozi adaptace.
Z vysledku predkladané prace je patrné, Ze hypoxicka expozice na urovni 6200 m vyvolala
u testovanych osob individudlné variabilni odpovéd’ SpO,, kterou zaznamenali 1 autofi
v jinych studiich (Bobyleva et al., 2007; Saito et al., 2005). Vysledky predkladané studie
jsou srovnatelné s vysledky publikovanych Bobyleva et al. (2007), ktefi pozorovali rozdily
v reakci SpO, doprovazejici individualni autonomni reakci na akutni 10 minutovou,
normobarickou hypoxii na urovni 5900 m u zdravych muzi.

V porovnani se studiemi zabyvajicimi se normobarickou hypoxii, které tomuto
vyzkumu ptredchazely (Kopecky, 2010; Valek, 2011) je c¢as expozice organismu
simulované nadmotské vySce v naSem vyzkumu vyrazné krat$i. Bobyleva a Glazachev
(2007) popisuji, ze k maximalnimu naristu SF a poklesu SpO; dochdzi pti hypoxii (FiO;
10 %) v ¢asovém horizontu 7 — 8 minuty. Z tohoto hlediska, se jevi ¢asovy harmonogram
naseho vyzkumu, kdy hypoxicka expozice na trovni 6200 m (FiO2 9,6 %) trvala 10 minut,
jako idedlni.

Béhem experimentu byla dechové frekvence fizena pomoci akustické nahravky na
frekvenci 12 dechd za minutu, z divodu, aby nedoslo k ovlivnéni vysledki vlivem
bradypnoe (Kolisko et al., 2004). Zujova et al. (2004) uvadi, ze pii poklesu dechové
frekvence pod uroven 9 decht za minutu dochézi k presunu spektralniho vykonu z pasma
HF, jako ukazatele respiracné vazané aktivity vagu (Task Force, 1996), do pasma LF.
Z tohoto hlediska je zajimavé, ze nékteré studie s podobnym zamétenim (Pialoux et al.,
2009; Iwasaki et al., 2006) dechovou frekvenci béhem vySetfeni nesleduji a pfi interpretaci

vysledki ji neberou v potaz.

6. 1 Analyza parametri HRV a SpO,

6. 1. 1 Porovnani parametrit SpO, a HRV v klidu a béhem hypoxie

Hodnoty SpO; naméfené v klidové fazi poklesly béhem hypoxické expozice
V priméru o vice nez 23 %. Vystaveni organismu akutnim hypoxickym podminkam,
zpusobuje dynamicky pokles SpO, (Rowell et al., 1989). V primérnych hodnotach se
vV nasem vyzkumu pokles SpO; v hypoxii pohybuje na tirovni 70 %. U nékterych probandii
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dochazelo k chvilkovému poklesu SpO, i natroven 60 %. Kriticky pokles saturace k
hodnotam 50 %, jako naptiklad ve studii Kopeckého (2010) a Valka (2011), v nasi studii
nebyl zaznamenan.

Z vysledku predkladané prace je patrné, Ze hypoxicka expozice na urovni 6200 m
pusobi na lidsky organismus jako silny stresovy stimul, na ktery ANS reaguje poklesem
aktivity vagu. Cinnost vagu se odrazi ve vysokofrekvenénim pasmu (0.15 - 0.50 Hz), kdy
pokles spektralni komponenty HF poukazuje na pokles aktivity vagu, kterda mtize byt podle
Stejskala a Salingera redukovana i zvySenim dechové frekvence (Stejskal & Salinger,
1996). Nekolik studii (Zuzewicz et al., 1999; Sevre et al., 2001; Saito et al., 2005;
Hainsworth et al., 2007) prokazalo piechodné snizeni aktivity vagu a naopak relativni
zvySeni aktivity sympatiku pii akutni expozici organismu hypoxii. S tim koresponduji i
vysledky nasi prace, kdy béhem hypoxické expozice doslo k vyraznému poklesu hodnoty
LnHF oproti klidové fazi. Redukce aktivity vagu se stoupajici nadmotskou vyskou souvisi
se signifikantnim vzestupem poméru LnLFHF v hypoxii, ktery ukazuje na pfesun
sympatovagové rovnovahy na stranu sympatiku.

Ve studii Huang et al. (2009) byl prokazan vyznamny pokles aktivity vagu
doprovazen dominantni aktivitou sympatiku jako autonomni odpovéd na 60 minutovou
expozici organismu hypoxii na urovni 4500 m. Naopak ve studii Povea et al. (2005), kdy
byli probandi vystaveni simulované nadmotské vySce 4500 m, zaznamenali autofi pouze
nepatrny pfesun sympatovagové rovnovahy na stranu sympatiku. V tomto piipadé
k zvySené stimulaci sympatiku nedoslo pravdépodobné kvuli nedostate¢né dlouhému
casovému useku, pouze 5 minut, strdvenému v podminkach hypoxie.

Pfesun sympatovagové balance na stranu sympatiku ncktefi autofi (Karinen et al.,
2012; Huang et al., 2010) spojuji s vyssi pravdépodobnosti rozvoje akutni horské nemoci
v hypoxickych podminkéach. Proto by na zéklad¢ kratkého vystaveni organismu akutni,
extrémni, normobarické hypoxii, jako v predkladané studii, mohl byt jedinciim, u kterych
byl zaznamenan béhem vySetieni vyrazny pifesun sympatovagové balance na stranu
sympatiku, doporucen aklimatizacni proces, napiiklad v podobé¢ IHT. Jak uvadi
Serebrovskaya (2002), po vyuziti tréninkové metody IHT, kterd pracuje s pieruSovanou
hypoxickou expozici, dochazi k adaptaénim zméndm ANS. Tim by bylo mozné piedejit,
poptipad¢ zmirnit rozvoj AHN ve vysokohorském prostiredi.

Nizkofrekvenéni komponenta LF je brana jako ukazatel aktivity sympatiku
(Malliani et al., 1994; Pomeranz et al., 1985). N&kteti autofi (Eckberg, 1997; Task Force,

1996) piedstavuji komponentu LF, jako indikator baroreflexni aktivity spole¢né s aktivitou
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sympatiku a vagu. Stejné tak Frana et al. (2005) tvrdi, ze na hodnotach komponenty LF se
podileji obé vétve ANS. Dodava, ze sympaticka nervova modulace ptevazuje.

Disledkem poklesu aktivity vagu a relativniho zvysSeni sympatické aktivity doslo k
narGstu SF béhem hypoxické expozice (Iwasaki et al., 2006; Roche et al., 2002; Povea et
al., 2005; Cornolo et al., 2004, Serebrovskaya, 2001). Oproti hodnotam v klidu byl
zaznamenan signifikantni (P < 0.001) nartst SF ve fazi hypoxie. Ve studii Roche et al.
(2002) béhem 15 minutové expozice organismu simulované nadmoiské vysce 4800 m
taktéz doSlo k vyraznému nartstu SF. Buchheit et al. (2004) a Javorka et al. (2008) také

popisuji zvyseni praimérné SF béhem vystaveni organismu hypoxii.

6. 1. 2 Porovnani parametrit SpO, a HRV v klidu a béhem zotaveni

Pokles hodnoty SpO, zaznamenany béhem hypoxické expozice se béhem zotaveni
navraci na vstupni uroven. V prubéhu zotaveni se aktivita vagu navratila na pred zatéZzovou
hodnotu. Taktéz u dalsich sledovanych parametri HRV nebyla zjisténa signifikantni
diference v hodnotach na vstupu a v zotaveni.

Za zajimavy vysledek povazuji statisticky vyznamny (P < 0.004) pokles SF ve fazi
zotaveni v porovnani s hodnotami v klidu. Oproti hodnotam naméfenym v Klidu, klesla SF
ve fazi zotaveni o vice jak 5 tepl za minutu.

Tato zména vSak nekoresponduje se zménou pomeérového parametru LnLFHF,
ktery ve fazi zotaveni vykazuje narast hodnoty, oproti hodnoté na vstupu. Tento vysledek
poukazuje na pretrvavajici dominantnéj$i piisobeni sympatiku po zatézi. V nasem ptipadé
fakticky neznamena nekompletni zotaveni vétve parasympatiku. S nejvetsi
pravdépodobnosti byl narist komponenty HF ve fazi zotaveni daleko markantnéjsi, oviem
byl maskovan zesilenou bradykardii. Snizujici se SF (pfiblizn€ od 55 tepli za minutu a
nize) maskuje vzestup aktivity vagu (Plews et al., 2013). Rozpor mezi nizkou aktivitou
vagu a nizkou SF ve fazi zotaveni, nalezenych v nasi studii, popisuji 1 n€které z predeslych
studii (Goldberger et al., 2001; Plews et al., 2013; Tulppo et al., 1998) a souvisi

S nasycenim receptort sinoatridlniho uzlu acetylcholinem (Malik et al., 1993).
6. 1. 3 Porovnani parametrit SpO, a HRV v hypoxii a béhem zotaveni

Vysledky prokazaly signifikantni nérst hodnoty SpO, ve fazi zotaveni, oproti

hodnotdm naméfenym bchem hypoxie. Béhem faze zotaveni je patrny nartist spektralni
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komponenty HF. Na rozdil od poklesu vagové aktivity béhem hypoxie, ve fazi zotaveni se
aktivita vagu signifikantné zvySovala.

Vysledky nam ukazuji, Zze béhem hypoxické expozice doslo ke
statisticky vyznamné redukci aktivity ANS, respektive vagu (Buchheit et al., 2004),
reprezentované ukazatelem Ln rMSSD. Hodnoty této komponenty ukazuji, Ze béhem
akutni hypoxie se aktivita vagu signifikantné (P < 0.001) snizovala vzhledem k hodnotam

na vstupu. Naopak ve fazi zotaveni doSlo k navratu aktivity vagu na vstupni tiroven.

6. 2 Korelace mezi parametry HRV a SpO,

Akselrod et al. (2001) uvadéji, ze u testovanych osob s vyssi vstupni autonomni
aktivitou zaznamenali pozvolngj$i pokles SpO, béhem hypoxie. V nasi studii byl
analyzovan vztah mezi vstupni hodnotou LnHF (reflektujici aktivitu vagu) a SpO;
V hypoxii. Vysledek korelacni analyzy mezi obéma proménnymi vSak nedosahuje
statistické vyznamnosti (r = 0.257; P = 0.178). Na zédklad¢ téchto vysledkt predpokladame,
ze vstupni vagova aktivita neni vhodny ukazatel pro predikci odpovédi SpO; Vv pribehu
hypoxické faze.

Vysledky predkladané studie ale prokdzaly vztah mezi aktivitou vagu v simulované
nadmoiské vysce, ktera pozitivné koreluje (r = 0.673; P < 0.001) s urovni SpO, béhem
hypoxie. Ukazuje se, Ze na zéklad¢ dynamiky aktivity vagu béhem hypoxie lze neinvazivni
cestou usuzovat na zménu SpO, béhem hypoxie. Jedinci, u kterych je patrna pretrvavajici
vagova aktivita 1 béhem hypoxické faze, mohou Iépe reagovat na arterialni desaturaci krve
kyslikem, ktera byla vyvolana hypoxii (Mazzuero, 2001). Naopak o0soby s vyrazné
oslabenou vagovou aktivitou b&hem hypoxie jsou nachylngjsi krozvoji AHN ve

vysokohorském prostiedi (Karinen et al., 2012; Huang et al., 2010).

6. 3 Subjektivni pocity pri hypoxickém zatiZeni

Probandi dle svych subjektivnich pocitti hodnotili snesitelnost hypoxické zatéze.
Hypoxicka expozice trvajici 10 minut se dle subjektivniho hodnoceni pocitii osob jevi byt
jako snesitelnd, 1 kdyZ vice jak polovina testovanych uvedla béhem hypoxie urcité obtiZe. I
pies skutecnost, ze se testovana skupina rozd¢lila na jedince, ktefi béhem hypoxické
expozice nepocitovali zadné nepiijemné pocity (skupina A) a jedince, ktetfi dle svych
pocitl hypoxickou zaté¢z snaseli hife (skupina B), nebyl zjiStén Zadny statisticky
vyznamny rozdil pfi porovnani rovné aktivity vagu a hodnoty SpO, béhem normobarické

hypoxie mezi témito dvéma skupinami probandii. Z tohoto hlediska se jevi autonomni
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reakce na hypoxii hodnocena pomoci HRV jako mnohem spolehlivéjsi diagnosticky
prostiedek, nez subjektivni hodnoceni hypoxické zatéze.

Stejné jak uvadi Havlickova (2004), pii poklesu SpO, v rozmezi 60 — 75 % se u
testovanych osob objevovaly piiznaky jako obtize s dychanim, bolest hlavy, slabost,
mravenceni koncetin, bledost v obliceji, aj. Pii akutni extrémni hypoxii tyto obtize uvedla
vice jak polovina testovanych. Tyto symptomy se podobaji pocatecnim ptiznakim AHN.
Hackett et al. (2001) uvadéji, ze k projevu typickych piiznakt AHN dochéazi po 6 — 10
hodinach od piijezdu do vyssi nadmoiské vysky. Proto je otazkou, jak by vypadala

odpovéd’ organismu na prolongovanou hypoxickou zatéz.
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7 ZAVER

Cilem ptedkladané diplomové prace byla analyza zmén v aktivité ANS pomoci
neinvazivni metody SA HRV a odpovédi SpO, pii expozici organismu normobarické
hypoxii a ndslednému zotaveni v normoxii.

Z vysledku predkladané prace je patrné, ze hypoxickd expozice na urovni 6200 m
pusobi na lidsky organismus jako silny stresovy stimul, na ktery ANS reaguje poklesem
aktivity vagu a relativnim zvySenim aktivity sympatiku, coZ nam ukazuje na pfesun
sympatovagové rovnovahy na stranu sympatiku béhem hypoxie. V prubéhu zotaveni se
aktivita vagu navratila na pted zatézovou troven. Byl zjistén vztah mezi aktivitou vagu a
SpO; béhem normobarické hypoxie. Domnivame se, Ze vyssi aktivita vagu v hypoxii tlumi
pokles SpO;, b&hem hypoxické expozice. Vysledky této prace ukazuji, ze na zakladé
vstupni HRV nelze predikovat pokles arteridlni saturace kysliku v hypoxii. Z vyzkumu
dale vyplyva, Ze se zvysujici se nadmoiskou vyskou dochazi k poklesu saturace, ktera se
V prub¢hu zotaveni navraci na vstupni troven.

Hypoxicka expozice trvajici 10 minut se dle subjektivniho hodnoceni pocitii osob
jevi byt jako snesitelna, 1 kdyz vice jak polovina testovanych uvedla béhem hypoxie potize
jako mravenceni koncetin, problémy s dychanim, aj. I pres skuteCnost, ze se testovana
skupina rozdélila na jedince, ktefi béhem hypoxické expozice nepocitovali Zadné
nepiijemné pocity a jedince, ktefi dle svych pocitlh hypoxickou zatéZz snédseli hiie, nebyl
zjistén Zadny statisticky vyznamny rozdil pfi porovndni urovné aktivity vagu a hodnoty
SpO; béhem normobarické hypoxie mezi témito dvéma skupinami probandu. Z tohoto
hlediska se jevi autonomni reakce na hypoxii hodnocena pomoci HRV jako mnohem
spolehlivéjsi diagnosticky prostfedek, nez subjektivni hodnoceni hypoxické zatéze.

Jak ukazuji vysledky této studie, kratké vystaveni organismu akutni, extrémni,
normobarické hypoxii vyvolavd zménu aktivity vagu, na jejimZ principu lze neinvazivni

cestou predikovat zménu SpO, béhem hypoxie.
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8 SOUHRN

Hlavnim cilem ptedkladané diplomové prace byla analyza zmeén v aktivité
autonomniho nervového systému (ANS) a odpovédi arteridlni saturace krve kyslikem
(SpO,) pfii expozici organismu akutni normobarické hypoxii a naslednému zotaveni v
normoxii. Normobarickd hypoxie byla simulovand pomoci hypoxikdtoru MAG-10 znacky
Higher Peak, na trovni 6200 m po dobu 10 minut. Variabilita srdecni frekvence (HRV) a
SpO; byly sledovany v lehu. Do studie bylo zafazeno 29 muzi ve véku 26,0 + 4,9 roku s
hmotnosti 77,6 + 8,5 kg a vyskou 179,7 + 5,6 cm. Celé méteni bylo rozdéleno do tii fazi.
Prvni faze trvala 7 minut v normoxii, druha faze 10 minut v hypoxii (6200 m), a tieti faze
(zotaveni) 7 minut opét v normoxii. Pro kvantifikaci ANS bylo vyuzito spektralni analyzy
HRV.

Vysledky této studie prokdzaly vyznamné snizeni parametru SpO, a LnHF s
rostouci nadmotskou vyskou. Béhem hypoxie byl zaznamenan pfesun sympatovagoveé
rovnovahy na stranu sympatiku, doprovdzen vyraznym naristem srdecni frekvence. Byl
prokazan vztah (r = 0,673; P < 0.001) mezi arovni LnHF a SpO; béhem hypoxické
expozice. Domnivame se, Ze vyS$i aktivita vagu v hypoxii tlumi pokles SpO, b&hem
hypoxickeé expozice.

Vysledky této prace ukazuji, ze na zaklad¢é vstupni HRV nelze predikovat pokles
arterialni saturace kysliku v hypoxii.

Vysledky studie byly doplnény subjektivnim hodnocenim snesitelnosti hypoxie.
Probandi dle svych subjektivnich pociti hodnotili snesitelnost hypoxické zatéze.
Hypoxicka expozice trvajici 10 minut se dle subjektivniho hodnoceni pocitli osob jevi byt
jako snesitelnd, 1 kdyZ vice jak polovina testovanych uvedla béhem hypoxie urcité obtize. |
pres skutecnost, Ze se testovand skupina rozd€lila na jedince, ktefi béhem hypoxické
expozice nepocitovali zadné nepiijemné pocity (skupina A) a jedince, ktetfi dle svych
pociti hypoxickou zatéZ sndSeli hafe (skupina B), nebyl zjistén Zadny statisticky
vyznamny rozdil pfi porovnani irovné aktivity vagu a hodnoty SpO, béhem normobarické
hypoxie mezi témito dvéma skupinami probandl. Z tohoto hlediska se jevi autonomni
reakce na hypoxii hodnocena pomoci HRV jako mnohem spolehlivéjsi diagnosticky

prosttedek, nez subjektivni hodnoceni hypoxické zatéze.
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9 SUMMARY

The main target of the presented diploma thesis was the analysis of the changes in
activity of autonomic nervous system (ANS) and the reactions of blood arterial saturation
by oxygen (SpO;) at organism exposure of acute normobaric hypoxia and following
recovery in normoxia. Normobaric hypoxia was simulated with help of MAG-10
hypoxicator from the company Higher Peak in 6200 metres for ten minutes. Heart rate
variability (HRV) and SpO in the lying position were observed. 29 men at the age of 26.0
+ 4.9 weighting 77.6 £ 8.5 kg and 179.7 + 5.6 cm tall were included in the study. All
measuring was divided into three phases. The first phase took seven minutes in normoxia,
the second phase for ten minutes in hypoxia (6200 m) and the third phase (recovery) for
seven minutes again in normoxia. The spectral analysis of HRV was used for
quantification of ANS.

The results of this study showed a significant decrease of the SpO, and LnHF
parameters with increasing altitude. The shift of sympathovagal balance to the side of
sympathicus was observed during hypoxia. It was followed by a significant increase of
heart rate (HR). A significant relation (r = 0.673; P < 0.001) between the change of LnHF
and SpO, was proved during hypoxia exposure. We assume that on the basis of short
organism exposure to acute, extreme, normobaric hypoxia, the changes in vagus activity
during hypoxia may suggest behaviour of SpO, during hypoxia.

The results of the study were complemented by the subjective evaluation of
hypoxia endurance. The probands evaluated hypoxia load endurance according to their
subjective feelings. Based on their evaluation, hypoxia exposure lasting for ten minutes
seems to be endurable even though more than a half of them indicated certain problems
during hypoxia. Despite the fact that the tested groups were divided into the individuals
who did not have any problems during hypoxia (group A) and the individuals who endured
load worse (group B), no statistically significant difference was discovered when
comparing the levels of vagal activity and values of SpO, during normobaric hypoxia
between these two groups. From this point of view, the autonomic reaction to hypoxia
seems to be evaluated with help of HRV as a more reliable diagnostic tool than subjective

evaluation of hypoxia load.
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