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Abstrakt:

Vliv hypoxického prosttedi na kognitivni funkce jednotlivce je i pies fadu
provedenych studii stale aktudlnim tématem. Organismus ¢lovéka reaguje na hypoxické
prostredi fyziologickymi nebo neuropsychologickymi zménami.

Hlavnim cilem této diplomové prace bylo zhodnotit vliv akutni, tficetiminutove,
simulované hypoxie ve 3500 m n. m. a 5000 m n. m. na reak¢ni dobu a kratkodobou
vizualni pamét. Kognitivni funkce byly méfeny pomoci testll z Vienna test systému,
Corsiho bloky a testem reakéni doby. Vyzkumny soubor byl sloZen z 12 muzt ve véku
20 — 27 let. Kazdy proband byl vystaven tfem nadmoiskym vyskam, 400 m n. m. jako
vysce kontrolni, 3500 m n. m. a 5000 m n. m. jako vyskam zatézovym. Z vysledka
vyplyva, ze ticetiminutové simulované vystaveni nadmotské vySce 3500 m n. m. ani
vySce 5000 m n. m. neovlivnilo reakéni dobu ani kratkodobou pamét. V 5000 m n. m.
bylo zaznamenano zlepS$eni kratkodobé paméti oproti 3500 m n. m. (p=0.032).

Navic byly nalezeny korelace mezi SpO., reak¢ni dobou a kratkodobou paméti.
Negativni korelace (r = -0,58; p=0.05) byla mezi RT v 5000 m n. m. a SpO2 ve 25. minuté
v 5000 m n. m., dalsi negativni korelace byla (r = -0,68; p=0.014) mezi MT v 5000 m n.
m. a SpO2 ve 25. minuté v 5000 m n. m. a také byla negativni korelace (r = -0,58; p=0.046)
mezi ABZP ve 400 m n. m. a 5000 m n. m. a ASpO» pruméru 40.— 45. minuty ve 400 m
n. m. a 5000 m n. m. Na zaklad¢ téchto vysledkl 1ze predpokladat, ze akutni hypoxie by
nemusela mit na kognitivni funkce negativni vliv, v nékterych ptipadech by naopak mohl
byt tento vliv pozitivni. Navic hodnoty SpO2 mohou byt vhodnym prediktorem pro

kognitivnich vykon.
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Abstract:

The effect of hypoxic environment on individual's cognitive functions remains a
hot topic despite many studies conducted. The human body responds to hypoxic
environments by physiological or neuropsychological changes.

The main aim of this thesis was to evaluate the effect of acute, thirty-minute,
simulated hypoxia at 3500 m a.s.l. and 5000 m a.s.l. on reaction time and short-term visual
memory. Cognitive functions were measured using tests from the Vienna test system,
Corsi blocks, and a reaction time test. The research group consisted of 12 men aged 20 to
27 years. Each subject was exposed to three altitudes, 400 m a.s.l. as a control altitude,
3500 m a.s.l. and 5000 m a.s.l as a stress altitude. The results show that a 30 minute
simulated exposure to an altitute of 3500 m a.s.l. or 5000 m a.s.l. did not affect reaction
time or short-term memory. At the altitude of 5000 m a.s.l, there was an improvement
noted in short term memory compared to the altitude of 3500 m a.s.l. (p=0.032). In
addition, correlations were found between SpOa, reaction time and short-term memory.
There was a negative correlation (r = -0.58; p=0.05) between RT at 5000 m a.s.l. and
SpO:; at the 25th minute at 5000 m a.s.l., also a negative correlation (r = -0.68; p=0.014)
between MT at 5000 m a.s.l. and SpO at the 25th minute at 5000 m a.s.l., and a negative
correlation (r = -0.58; p=0.046) between ABZP at 400 m a.s.l. and 5000 m a.s.l. and
ASpO- averages of the 40th-45th minutes at 400 m a.s.l. and 5000 m a.s.l. On the basis
of these results, it can be assumed that acute hypoxia might not have a negative effect on
cognitive functions, in some cases, on the contrary, it might have a positive effect.
Moreover, correlations were found between SpO2 and reaction time as well as short-term

memory.
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Seznam vybranych zkratek

AHN
ANS
ATP
CBF
CNS
CO2
EKG
HACE
HAPE
HF
LF
LLSS
MT
02
pCO;
PNS
pO2
rSO:
RT

SF
SpO2
VLF
VOzmax

VSF/HRV

Akutni horska nemoc

Autonomni nervovy systém
Adenosintrifosfat

Pritok krve mozkem (cerebral blood flow)
Centralni nervovy systém

Oxid uhli¢ity

Elektrokardiogram

Vyskovy otok mozku (high-altitude cerebral edema)
Vyskovy otok plic (high-altitude pulmonary edema)
Vysoka frekvence (high frequency)

Nizké frekvence (low frequency)

Lake Louise Symptom Score

Doba motorické odezvy

Kyslik

Parcidlni tlak oxidu uhli¢itého

Periferni nervovy systém

Parcialni tlak kysliku

Regionalni saturace mozkové tkan¢ kyslikem
Reak¢ni doba

Srde¢ni frekvence

Saturace krve kyslikem

Velmi nizka frekvence (very low frequency)
Maximalni aerobni vykon

Variabilita srde¢ni frekvence (heart rate variability)



1 Uvod

Diky stale lepsi dostupnosti vysokohorské turistiky a moznosti pobytu ve vysokych
nadmotskych vyskach ptibyva jedinct, ktefi se v téchto vySkach pohybuji bez
aklimatizace nebo ptipadného tréninku. Ve vysokohorském prostiedi vSak klesa
atmosféricky tlak a méni se klimatick¢ podminky, jako naptiklad nédhlé¢ zmény teplot
nebo vlhkosti vzduchu, a predevsim také snizeni parcialniho tlaku kysliku, a tim snizeni
saturace krve kyslikem. Tyto zmény mohou negativné dopadat na organismus v podobé
akutni horské nemoci, v€etné bolesti hlavy nebo nevolnosti. To vyvolava otazky tykajici
se vlivu nadmotské vysSky na fyziologické i kognitivni funkce. Vlivem hypoxie na
organismus se zabyval jiz v 70. letech 19. stoleti Paul Bert (1878) a na zacatku 20. stoleti
také trojice autortt Douglas, Haldan B. a Haldan S. (1912).

Ve své bakalaiské praci Zachrdla (2021) jsem se zabyval analyzou studii hodnotici
vliv hypoxie na kognitivni funkce. V této praci bylo zjisténo, ze hypoxicka expozice od
3500 m n. m., v klidovych podminkach, negativné ovlivnila kognitivni vykon a reakcni
dobu. VétSina studii, které vykazovaly kognitivni zhorSeni ve vyskach 3500 m — 5000 m
n. m. vyuzivaly hypoxickou expozici delsi nez 60 minut (Pilmanis et al. (2016), Turner
et al. (2015), de Aquino Lemos et al. (2012), Pramsohler et al. (2017), de Aquino Lemos
et al. (2016), Kim et al. (2015), Legg et al. (2014)). Ve studiich, ve kterych byla pouzita
krat$i doba expozice, byly zase zvoleny nadmoiské vysky nad 5800 m n. m. (Dart et al.
(2017), Nation et al. (2016), Asmaro et al. (2013), Limmer a Platen (2018), Phillips,
Herning a Funke (2015)). Ve studiich, kdy byla expozice krat$i nez 60 minut a hypoxie
mensi nez 3500 m n. m. zase kognitivni funkce zhorSeny nebyly (Legg et al. (2014), Ochi
et al. (2018), Limmer a Platen (2018) Ando et al.(2020)). Neni tedy jasné, jestli expozice
simulovanou vyskou 3500 m n. m., respektive 5000 m n. m. jiz po tficeti minutach piisobi
na kognitivni funkce a reak¢ni dobu.

Cilem této diplomové prace bude tedy zjistit, jestli mé jiz tficetiminutova,
simulovana hypoxie ve 3500 m n. m. a 5000 m n. m. vliv na kognitivni funkce, se
zamé&fenim na reak¢éni dobu a kratkodobou pamét. Dil¢im cilem prace bude zjistit, zda
existuje vztah mezi hodnotami saturace krve kyslikem a reak¢éni dobou, respektive

kratkodobou paméti.
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2 Prehled poznatku

2.1 Autonomni nervovy systém

Nervovy systém muizeme rozdélit na nervovy systém centralni (CNS) a nervovy
systém periferni (PNS). Do CNS fadime mozek a michu, do PNS patii nervové kofeny,
nervové kmeny a periferni nervy. PNS délime dle funkce na somaticky nervovy systém,
jehoz aktivity spadaji pod volni kontrolu, to znamend, Ze jsou fizeny védomé a na
vegetativni nervovy systém, zajistujici funkce vnitinich organt, funkce exokrinnich i
endokrinnich Zlaz, funkci krevniho ob&hu, biorytmid a kontrolu vnitiniho prostiedi
organismu. JelikoZ vegetativni nervovy systém nepodléha volni kontrole a nelze jej tedy
védomé ovladat, nazyva se také autonomni nervovy systém (ANS). ANS délime na
centralni Cast, ktera se dale sklada z descendentnich (sestupnych) a z ascendentnich
(vzestupnych) misnich drah (Irmis, 2007; Rokyta et al., 2016; Silbernagl & Despopoulos,
2016).

ANS se od somatického nervového systému 1isi funkéné i anatomicky. ANS vede
vzruchy pomaleji, kviili ten¢im nervovym vlakntim. Vl1adkna ANS dé€lime na pregangliova
a postgangliova. Pregangliova nervova vlakna, majici na povrchu myelinovou pochvu,
vedou vzruch rychleji nez postgangliova nervova vlakna, které myelinové pochvy nemaji
(Cihak, 2016; Fiala & Valenta, 2020).

Filipova (2001) ve své praci uvadi, Zze do urcité¢ miry Ize ANS ovliviiovat a trénovat
pomoci reflexnich technik, jako akupunktura, reflexni masaze a klimatoterapie nebo

pomoci psychogennich technik, jako jsou joga nebo meditace.

2.1.1 Centralni ¢ast ANS

Centralni ¢ast autonomniho nervového systému je hierarchicky uspofadana,
podobné jako somaticky systém. Autonomni jadra, které fidi jednodu$si autonomni
reflexy, jako napftiklad dilataci zornic, automatickou mikci, erekci nebo defekaci, maji
sva centra v postrannich rozich miSnich. Centra fizeni pfijmu a zpracovani potravy,
napiiklad reflex slinéni, sekrece zaludecnich a pankreatickych §tav, se nachdzi v
mozkovém kmeni. V mozkovém kmeni jsou dale n€ktera jadra retikularni formace, které
jsou odpovédné za tizeni slozitéjsich autonomnich reakci, jako fizeni kardiovaskularni
Soustavy a respiracniho systému.

Reakce organismu vyzadujici zapojeni vétstho mnozstvi autonomnich reflexd,

poptipadé koordinaci vice systémil jako kaslani, zvraceni, poceni, kychani nebo polykani,
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jsou fizena z hypotalamu. Hypotalamus je nadfazen autonomnim jadrim mozkového
kmene a michy, komunikuje s mozkovou kirou i retikularni formaci a zajistuje tak
koordinaci mezi autonomnim, endokrinnim i somatickym systémem (Fiala & Valenta,
2020; Orel, 2019; Rokyta et al., 2016).

2.1.2 Periferni ¢ast ANS

Periferni ¢ast ANS ma sva centra v mozkovém kmeni a stiedni casti Sedé hmoty
misni. Periferni ¢ast ANS se sklada z mozkomisnich nervi (nervy misni a hlavové) a z
vegetativniho systému, ktery se déli na sympatikus a parasympatikus (Botek, Neuls,
Klimesova, & Vyhnanek, 2017; Petick, 2019). Autoii Myslivecek a Riljak (2022) nebo
Orel (2019) mimo sympatiku a parasympatiku uvadi jesté entericky nervovy systém,
ktery se nachdzi ve sténé travici trubice, je do jisté miry nezavisly a podili se na fizeni
travicich procesi.

Odlisné rozdé€leni periferni ¢asti ANS zminuje Rokyta et al. (2016) a Ambler
(2006). Ti periferni cast ANS déli hlavné pomoci reflexniho oblouku, ktery se sklada z
aferentnich (dostfedivych) a eferentnich (odstéedivych) nervovych vlaken. RozliSujeme
tedy aferentni a eferentni ¢ast ANS.

Aferentni ¢ast ANS pienasi informace z vnitinich organti do centralni ¢asti ANS.
Sklada se z baroreceptort, nociceptorti, mechanoreceptorti a chemoreceptorti, ulozenych
ve sténach organd. T¢la neuront se nachazi ve spinalnich gangliich (pro hlavové nervy
V jejich piislusnych gangliich), podobné jako u somatického nervového systému (Rokyta
etal., 2016).

Eferentni ¢ast ANS ptenasi informace z mozku a michy do periferie, tedy do
myokardu a hladké svaloviny. Eferentni vlakna zprostfedkovavaji reflexni odpovéd’
hladké svaloviny u vétSiny orgdni, myokardu a Zlaz. Eferentni cast ANS je
dvouneuronova nebo také monosynapticka (mezi dvéma neurony je pouze jedna
synapse). Prvni, pregangliové neurony se nachazi v mozkovém kmeni a miSe, jejich
axony se napojuji na druhé, postgangliové neurony, nachézejici se ve sténé visceralnich
organii a v autonomnich gangliich. Axony postgangliovych vlaken inervuji buiky
efektortt (Ambler, 2006; Nanka & Eliskova, 2019; Silbernagl & Despopoulos, 2016).
Rokyta et al. (2016) déli na sympatikus a parasympatikus pouze eferentni ¢ast ANS.

Sympatikus a parasympatikus inervuji vétSinu organd a funguji bud’ antagonicky

(protichtidn¢), naptiklad u myokardu, nebo se dopliuji a funguji synergicky, naptiklad u
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pohlavnich organt. Pro vitalni funkce je klicova koordinace a rovnovaha mezi témito
systémy. Sympatikus i parasympatikus jsou slozeny z visceromotorickych vlaken,
vlaken, které sméfuji k organtim a ptsobi na jejich hladkou svalovinu. Zaéinaji v CNS,
oproti somatickym nerviim vsak k organim a tkanim nevedou ptimo z CNS, ale jsou
cestou piepojovany na dals$i neurony v gangliich. Pregangliové neurony jsou vedeny do
ganglia, postgangliové neurony jsou vedeny z ganglia k dal§imu neuronu nebo do tkané
(Cihak, 2016; Silbernagl & Despopoulos, 2016).

2.1.2.1 Sympatikus (pars sympathica)

Vlakna pregangliovych neuront sympatiku vychdzi z kréni, hrudni a bederni michy
vV miSnich segmentech Cg—L3. Z tohoto divodu je tento systém nékdy oznacovan jako
Schmied (1989) uvadi, ze vlakna sympatiku vychazi pouze z hrudni a bederni ¢asti michy
a oznacuje se pouze jako thorako-lumbalni systém.

Z oblasti kréni michy vychazi inervaéni vlakna pro svalovinu cév oka, pro hladké
svalstvo zlaz krku a hlavy, napiiklad stitnou zlazu nebo Zlazy slinné. Z kréniho tseku
vedou také provazce nervi k myokardu. Z oblasti hrudni se sympaticka ganglia sdruzuji
a spojuji do parovych sympatickych kment, vedouci k plicim, hladké svaloving pradusek,
K nerviim branice a k bfi$nim organim (Cihak, 2016; Dylevsky, 2009; Silbernagl &
Despopoulos, 2016).

V oblasti panevni a bfi$ni se nachazi parova i neparova sympaticka ganglia, ta jsou
mezi sebou propojena podélnymi spoji (rami interganglionares). Z btiSni oblasti jsou
vlakna vysilana podél cév k organim travici trubice. Sympaticka ganglia panevni oblasti
vysilaji vldkna pro svalovinu panevnich organii, hlavné pohlavnich orgéna. V panevni
oblasti uz se parasympaticka a sympaticka vlakna michaji.

Hlavnim mediatorem sympatiku je noradrenalin, produkovany v difeni nadledvin.
Noradrenalin se uvoliiuje na postgangliovych zakonéenich neuronti sympatiku (Cihak,
2016; Dylevsky, 2009; Silbernagl & Despopoulos, 2016). Cihak (2016) dale uvadi, ze
pregangliova vlakna sympatiku maji, stejné jako pregangliova vlakna parasympatiku,
hlavni mediator acetylcholin.

Hlavni aktivace sympatiku probiha v situacich, kdy jsou zvySené naroky na vydej
energie a Vv situacich, které jsou spojené s emocnim vypétim (situace fight or flight neboli

bojuj, nebo utec). Sympatikus zprostifedkovava mobilizaci energetickych zdroji a rezerv.
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Aktivace sympatiku zptisobi v dieni nadledvin zvyseni tvorby noradrenalinu a dochazi ke
zrychleni srde¢ni frekvence, zvyseni krevniho tlaku, Zilniho navratu, redistribuci krve do
kosternich svalt, tim dochazi k vazokonstrikci cév, snizeni ¢innosti traviciho systému a
niz$i produkci mocéi. Dale také miZe nastat rozsifeni bronchd, zvysena aktivita potnich
zlaz, piloerekce, dilatace zornic, zvyseni mentalni aktivity nebo napiiklad zvyseni
lipolyzy. Sympatikus také hraje dulezitou roli pti porodu, kdy se podili na kontrakcich
svalt délozni stény, a také pii ejakulaci (Botek et al., 2017; Necas, 2021; Rokyta et al.,
2016).

Cinnost sympatiku pfevazuje v bdélém stavu a je spojena s katabolickymi procesy.
Je aktivni pfedevSim pii svalové praci, pfi stresu, nemoci nebo v chladu. Systém
sympatiku je rozséhlejs$i nez systém parasympatiku a ptisobi téméf na vSechny orgéany a

tkang (Cihak, 2016).

2.1.2.2 Parasympatikus (pars parasympathica)

Vlakna pregangliovych neuronti parasympatiku vychazi z jader mozkového kmene
a kiizovych misSnich segmentii S,—Ss. Parasympaticky systém se proto také nékdy
oznacuje jako kranio-sakralni (Botek et al., 2017; Merkunova & Orel, 2008).

Narozdil od sympatiku, se v parasympatickém systému ganglia nachazi daleko od
svych jader, jsou v blizkosti pfislusnych inervovanych organt, nékdy dokonce pifimo
Vv jejich hladké svaloving. Z tohoto divodu jsou také ganglia parasympatiku del$i nez u
sympatiku (Rokyta et al., 2016).

Parasympaticka vlakna kranialniho useku vystupuji z mozkového kmene spoleéné
s nervy. Vlakna vychazi z nervus oculomotorius (III. hlavového nervu), nervus facialis
(VII. hlavového nervu), nervus glossopharyngeus (IX. hlavového nervu) a X. nervus
vagus (X. hlavového nervu). Vldkna II1. hlavového nervu inervuji nitroo¢ni svaly. Vldkna
VII. a IX. hlavového nervu jsou vedeny k mimickym svalim a vyvodim slinnych zlaz.
Vlakna X. hlavového nervu jsou nejmohutnéjsi parasympaticka vlakna a jsou vedena
k myokardu, svaloviné pradusek, ledvinam, travicimu ustroji a horni ¢asti mocovodi.
Diky tzkému spojeni s ¢innosti X. hlavového nervu, je nékdy parasympatické aktivita
oznacovéna jako aktivita vagova (Botek et al., 2017; Cihak, 2016; Dylevsky, 2009; Seidl,
2015; Silbernagl & Despopoulos, 2016).

Parasympatickd vldkna sakralniho useku vystupuji z michy spolecné s vlakny

pfednich kofenl pfisluSnych misnich nervli. Poté se od nich oddéluji a pokracuji do
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organovych pleteni, kde inervuji svalovou sténu pohlavnich organid, moc¢ového méchyie
a dolni oddily travici trubice.

Hlavnim medidtorem parasympatiku je acetylcholin, uvolfovany na
pregangliovych a postgangliovych nervovych zakonéenich parasympatiku (Cihak, 2016;
Silbernagl & Despopoulos, 2016).

Cinnost parasympatiku je spojena hlavné s anabolickymi procesy, pievazuje tedy
hlavné pii odpocinku a spanku, kdy je podporovana novotvorba tkani. Reguluje aktivitu
traviciho traktu a nasledné ukladani energie, charakterizovanou jako rest and digest
reaction (odpoc€in a trav). Parasympatikus stimuluje slzné a slinné zlazy, dilataci cév,
zGzeni zornic pfi nadmérném osvétleni, snizuje krevni tlak, zvySuje sekreci travicich §tav
a zpusobuje relaxaci kosterniho svalstva. Je prostfednikem reflexu mikce a defekace

(Cihak, 2016; Rokyta et al., 2016).

2.1.2.3 Entericky oddil

Nektefi autofi kromée sympatiku a parasympatiku rozlisuji jesté tieti oddil ANS,
oddil entericky. Jeho funkce spociva v kontrole a fizeni travicich procesi. Piestoze je
entericky oddil zvelké casti autonomni, je také ovlivilovan sympatikem a
parasympatikem (Irmis, 2007; Orel, 2019; Rokyta et al., 2016).

Je slozen z Meissnerovy a Auerbachovy nervové pleten¢ a dale z malych ganglii ve
sténach travici trubice. Meissnerova pleten fidi produkci drobnych zlaz ve sliznici a podili
se na regulaci prokrveni travici trubice. Auerbachova pleten fidi komplikované pohyby
travici trubice, hlavné peristaltiku stiev (Orel, 2019). Cihak (2016) a Pfidalova a Riegrova

(2009) jako dalsi funkci tohoto oddilu uvadi regulaci sekrece travicich §t4v a enzymd.

2.1.3 Faktory ovliviiujici ANS

Rozlisujeme faktory vnitini a vn&j$i. Reakce ANS je poté souctem téchto vlivd,
Které na organismus pusobi. Z velké ¢asti je ANS ovliviiovana také geneticky. Mezi
faktory, které ANS ovliviyji, patii naptiklad veék, pohlavi, mentalni stav, aktualni poloha
téla, denni doba nebo télesna teplota. Dalsich faktori je mnoho, a protoze je aktivita ANS
citliva na jakoukoliv zménu, neustale kolisa (Mourek, 2012).

Faktory ovliviiujici ANS lze také délit na pozitivni a negativni. Mezi negativni patii
napiiklad vE€k. Srostoucim vekem se aktivita ANS snizuje. Novorozenec nema

dokonceny vyvoj sympatického ani parasympatického oddilu, s vékem se do jisté miry
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tedy méni i fizeni srde¢ni Cinnosti. Na srdce ditéte ma parasympatikus pomérné maly vliv,
proto je jeho srde¢ni frekvence vyssi nez u dospélého ¢lovéka. Starnutim se vSak aktivita
sympatiku i parasympatiku snizuje, a tim se v dusledku snizuje i aktivita ANS. Nicméné
vétsi vahu dostava piece jenom sympatikus. Tento fakt byva spojovan se zvysenym
rizikem kardiovaskularniho onemocnéni u osob vyssiho véku. Dale mezi negativni
faktory fadime chronicky stres, kouteni nebo piti alkoholu.

Aktivitu ANS mohou také narusit zmény cirkadianniho rytmu, na které byva ¢loveék
citlivy, predev§$im jde o periodické stiidani svétla a tmy. Cirkadidnni zmény se na
organismu projevuji vysSi aktivitou parasympatiku v no¢nich hodinach, nejvice po
pulnoci, naopak sympatikus byva nejvice aktivni po poledni (Mourek, 2012; Myslivecek
& Riljak, 2022; Orel, 2019). Cirkadianni rytmus muze naru$it pasmova nemoc,
zpusobena piesunem pres vice ¢asovych pasem. Touto problematikou se ve své publikaci
detailnéji zabyvaji Stejskal et al. (2003), kde popisuji vliv osmihodinového ¢asového
posunu na srde¢ni frekvenci sportovce.

Dale ¢innost ANS ovliviluji také zmény télesné teploty. Pokud se télesna teplota
zvysi o 1 °C, dojde ke snizeni aktivity parasympatiku, zvysi se aktivita sympatiku a
srde¢ni frekvence se mize zvysit 0 12-20 tepu za minutu. Aktivita sympatiku se zvysi
také pii mirné hypotermii a zptsobuje télesny tfes. Pii vyraznéj$im snizovani télesné
teploty se vsak aktivita sympatiku redukuje (Javorka et al., 2008).

Mezi pozitivni faktory mizeme zafadit optimalni a pravidelnou fyzickou aktivitu,
ktera zvysuje tonus parasympatiku, nebo zdravy zivotni styl.

Aktivita ANS je také fizena humoralné. Naptiklad oxid dusnaty nebo nékteré

peptidové hormony aktivitu sympatiku zvysuji (Javorka et al., 2008; Petiek, 2019).

2.1.4 Stres a Stresova osa
»otres je reakce organismu na plsobeni vnéjSich nebo vnitinich faktord, které
narusuji homeostazu. Stresory jsou podnéty vyvolavajici stres (Rokyta et al., 2016,
p.231). Nas organismus je neustale vystavovan stresovym situacim, at’ uz kratkodobym
nebo dlouhodobym a muize dochézet k narusovani vnitini homeostazy. Stresory mohou
byt jak fyzické, tak i psychické. Mezi fyzické stresory muzeme fadit naptiklad hypoxii,
hyperbarii, hladovéni, akutni zménu teploty, hypoglykémii, fyzickou namahu, nemoc,

ztratu krve, dehydrataci nebo spankovy deficit. Mezi psychické stresory patii naptiklad
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socialni deprivace, stav ohrozeni, tzkost, ztrata blizké osoby nebo strach (Mourek, 2012;
Rokyta et al., 2016).

Rozlisujeme eustres a distres. Stres prospésny neboli eustres, kdy pfevazuji emoce
pozitivni a stres Skodlivy neboli distres, kdy pfevazuji emoce negativni. Eustres i distres
jsou svou chemickou povahou stejné, lisi se vSak odezvou reakce organismu (Stackeova,
2011).

Jakakoli zména z faze klidové do aktivity, vytvafi stresovou situaci, na kterou
organismus reaguje. Hlavni roli vtéto reakci hraje ANS, ktera spusti kaskadu
neurohumoralnich reakci, nazyvanou stresova osa. Pfi této reakci vyrazné roste aktivita
sympatiku, naopak aktivita parasympatiku klesa (Orel, 2019).

Stresova osa ma dva rozdilné, navzajem se ovliviiyjici systémy.

1. Hypotalamo-hypofyzarni nadledvinova 0sa — Reakce zacind aktivaci jader
v pfedni oblasti hypotalamu. Hypotalamus poté pomoci hormonu kortikoliberinu
stimuluje v adenohypofyze tvorbu adrenokortikotropniho hormonu, ktery je krvi
transportovan do ktiry nadledvin, kde zvysi produkci steroidniho, katabolického hormonu
kortizolu.

2. Sympato-adreno-medularni 0sa — Zvysenim aktivity sympatiku se stimuluje dien
nadledvin a zvysi se produkce katecholaminu adrenalinu a noradrenalinu, které se vyplavi
do krve a dojde ke zvySovani srde¢ni frekvence, hyperventilaci, zvySeni krevniho tlaku a
celkové zvySeni metabolického obratu (Orel, 2019; Rokyta et al., 2016).

Organismus je vybaven proti stresu kompenza¢nimi mechanismy. Tyto
mechanismy nazyvame obecny adaptacni syndrom a dé€lime ho na 3 faze. Bezprostiedné
po aktivaci stresové osy dochazi k fazi poplachové. Projevem poplachové faze je reakce
,bojuj, nebo ute¢* a prostiednictvim vyplavenych katecholaminti dojde ke zvyseni
fyzické vykonnosti. Pfi déletrvajicim pisobeni stresoru poplachova faze ustoupi a nastdva
faze adaptacni. V této fazi télo aktivuje mechanismy pro odbourani nebo minimalizaci
stresoru, organismus si na stresor zvykd a je maximalné schopny stresu odolavat.
Adaptacni faze je zprostfedkovana kortizolem a dalSimi glukokortikoidy z kiry
nadledvin. Glukokortikoidy svym plsobenim zajist'uji pfisun energetickych substratti pro
metabolické déje. Pfi dalSim plsobeni stresoru i po poplachové a adaptaéni fazi, dochazi
postupné k fazi vyCerpani. KdyZ je stres silny nebo plsobi pfiili§ dlouho, organismus

vycerpa energetické zdroje, narusi se produkce glukokortikoidli a dochazi k selhdni
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organismu (Frana, Souéek, Rihagek, Bartosikova, & Franova, 2005; Mourek, 2012; Orel,
2019; Stackeova, 2011).

2.2 Kardiovaskularni soustava
Holibkové a Laichman (2010) uvadi, ze kardiovaskularni soustava, nc¢kdy téz
soustava ob&hova, ma dvé zakladni ¢asti — srdce (cor), které je Fidicim organem soustavy,
a ze systému krevnich cév. Tento systém tvoti tepny (arterie), zily (venae) a mizni cévy.
Systém krevnich cév neboli cévni soustava, zahrnuje rozsahlou sit' trubic,
vedoucich krev a mizu. Cihak (2016) proto déli cévni systém na systém krevnich cév a
systém miznich cév neboli lymfatickou soustavu. Systém krevnich cév obsahuje krev, ta
cirkuluje v uzavieném krevnim obéhu a dopravuje ziviny a kyslik do tkani. Lymfaticky
systém obsahuje bezbarvou mizu neboli lymfu, ta odvadi z mezibunéénych prostor

produkty metabolismu a vede Ziviny zpét do krve (Orel, 2019).

2.2.1 Srdce a jeho ¢innost

Srdce je duty svalov¢ vazivovy organ, uloZeny Vv perikardu ve stfednim mezihrudi.
Srdec¢ni sténa je tvofena piedevSim ze srde¢ni svaloviny — myokardu. Srde¢ni dutiny
vystyla srde¢ni nitroblana — endokard. Hmotnost srdce se pohybuje v rozmezi 250-390
g, vV priméru dosahuje 300 g. Hmotnost srdce se odviji mimo jiné od pohlavi, kdy u Zen
je srdce mensi a leh¢i nez u muzt, od télesné hmotnosti, mnozstvi cirkulujici krve v téle,
od fyzické zdatnosti a dalSich faktord (Nanka & Eliskova, 2019; Petick, 2019).
Metabolismus myokardu vyzaduje vyhradné oxida¢ni procesy. Nemulze pracovat
anaerobn¢. Hlavnim zdrojem energie pro srde¢ni ¢innost je glukoza, laktat, mastné
kyseliny a v mensi miie také aminokyseliny (Rokyta et al., 2016).

Z anatomického hlediska se srdce déli na pravou sin, levou siii, pravou komoru a
levou komoru. Mezi pravou a levou stranou srdce se nachazi mezisifiova a mezikomorova
ptepazka. Jednostranny tok krve v srdci zajistuji srde¢ni chlopné. Mezi sinémi a
komorami se nachazeji chlopné cipaté, mezi komorami a tepnami chlopné polomésicité
(Cihak, 2016; Nanka & Eliskova, 2019).

Krevni ob¢h se sklada ze dvou hlavnich systémi —maly (plicni) obéh a velky (t€lni)
ob¢h. Plicni obéh zacind v pravé sini, kam dolni a horni dutd zila vede odkysli¢enou krev
z téla. Krev se nasledné dostane do pravé komory a odtud je vypuzena do plicni tepny.

Plicni tepna se postupné vétvi na malé tepny, tepénky, arterioly a vlasecnice plicnich

19



sklipkt. V plicich se krev ve vlase¢nicich nasyti kyslikem a odevzda oxid uhli¢ity. Plicni
zily nakonec vstupuji do levé sin€, kde zacina télni ob¢h. Okysli¢end krev se z levé siné
dostane do levé komory a nasledné je vypuzena do aorty. Okyslic¢ena krev se poté dostava
k organiim a zasobuje je kyslikem (Naika & Eliskova, 2019; Necas, 2021; Rokyta et al.,
2016).

2.2.2 Srdecni cyklus

»drdeéni cyklus, zvany téz srdecni revoluce, je cyklicky d¢j, ktery se neustale
opakuje (Rokyta et al., 2016, p.118).

Mourek (2012) srde¢ni revoluci popisuje jako sled opakujicich se zmén tlaku a
objemu Vv srdci, béhem jedné systoly a jedné diastoly. Pti systole dochazi ke kontrakci
srde¢ni svaloviny. Uzaviou se cipaté chlopné, oteviou se chlopné polomésicité a
kontrakci myokardu se vypudi krev ze sini do komor a z komor do aorty, respektive do
plicni tepny. Pfi diastole naopak dochazi k ochabnuti myokardu. Uzaviou se polomésicité
chlopné, oteviou se chlopné cipaté a srdce se plni krvi (Cihak, 2016; Orel, 2019).

Systolu 1 diastolu miizeme rozdé€lit na dvé na sebe navazujici faze. U diastoly
rozliSujeme fazi izovolumické relaxace, pii které klesa nitrokomorovy tlak, ale objem
komor zistava neménny, asi 60 ml. Kdyz tlak v komorach klesne pod hodnotu tlaku
Vv sinich, vytvofi se tlakovy gradient mezi sinémi a komorami. Nastava plnici faze diastoly
a komory se za¢nou plnit krvi. U systoly rozliSujeme fazi izovolumické kontrakce, ktera
navazuje na plnici fazi diastoly. Pfi izovolumické kontrakci dochazi k prudkému
zvysSovani tlaku v komorach, ale objem komor zlistava neménny, asi 130 ml. Kdyz tlak
Vv aorté, respektive v plicni tepné klesne pod hodnotu tlaku v komorach, dojde k otevieni
polomésicitych chlopni a néasleduje ejekéni faze. V ejekéni fazi je krev vypuzena do
tepen. Poté se opét zaCina snizovat nitrokomorovy tlak a cely proces se opakuje (Necas,
2021, Petiek, 2019; Rokyta et al., 2016).

Rokyta et al. (2016) dale uvadi, Zze v klidovém stavu plnéni komor trva piiblizné
350 ms, na konci komorové diastoly dosahuje objem komor nejvétsich hodnot okolo 120—
140 ml a oznacuje se jako end-diastolicky objem. Pti klidové srde¢ni frekvenci je doba
systoly mezi 250-300 ms a do krevniho ob&hu je vypuzeno 70-80 ml krve. Tento objem
se nazyva systolicky ¢i tepovy objem. Pomér mezi systolickym a end-diastolickym
objemem se nazyva ejekéni frakce. U zdravého cloveka byvaji normalni hodnoty ejekéni

frakce okolo 60 %.
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2.2.3 Prevodni systém srdec¢ni
Orel (2019) d¢li srde¢ni bunky dle jejich vlastnosti na dva typy. Prvni typ bunék tvori
pracovni myokard, ktery realizuje srdecni stah a funguje jako srde¢ni pumpa. Druhym
typem jsou specializované burky, tvofici pfevodni systém srdec¢ni.

Prevodni systém srdecni ma tfi zakladni vlastnosti. Automacie, zprostfedkovava
pravidelné stiidani systoly a diastoly. Autonomie, zajistuje vznik vzruchu a nasledny
stah. Rytmicita neboli pravidelnost zajistuje, ze se vzruchy tvoii s ur€itou, pravidelnou
frekvenci (Rokyta et al., 2016).

Pfevodni systém srde¢ni tvoii sinoatrialni uzel (SA), atrioventrikularni uzel (AV),
Histiv svazek, Tawarova raménka a Purkytiova vlakna (Cihak, 2016).

Srdeéni vzruch vznikd v sinoatridlnim uzlu. SA uzel se nachdzi v pravé sini,
Vv blizkosti tsti horni duté Zily, funguje jako primarni pacemarker srdce a udava srdci
rytmus. Pii blokaci ANS generuje vzruchy, které v klidovém stavu odpovidaji primérné
70 tepim za minutu (Cihak, 2016; Piidalova & Riegerova, 2009).

SA uzel ptevadi vzruch do AV uzlu, ktery je ulozen ve spodni ¢asti mezisiiové
piepazky v pravé sini. Zde se elektricky impulz zpomaluje, aby se systola komor opozdila
za systolou sini. AV uzel ma také funkci sekundarniho pacemarkeru a pii dysfunkci SA
uzlu piebira funkci pacemarkeru primarniho. Z AV uzlu jde srde¢ni vzruch dale ptes
Histv svazek, ktery se nachdzi v mezikomorové prepazce a umoznuje prechod vzruchu
ze sini do komor. Histv svazek se dale vétvi na pravé a levé Tawarovo raménko, které se
poté vétvi na sit’ Purkynovych vlaken, kterymi se vzruch dale Sifi do vSech bunék
pracovniho myokardu pravé i levé komory (Mysliveéek & Riljak, 2022; Orel, 2019;
Rokyta et al., 2016).

2.2.4 Regulace srdec¢ni ¢innosti

Kittnar (2020) uvadi jako zasadni funkci regulace srde¢ni Cinnosti Fizeni
minutového srde¢niho vydeje tak, aby byl udrZzovan dostate¢ny tlakovy gradient potifebny
pro spravny tok krve v cévach. Regulaci srdecni Cinnosti déli na kratkodobé, rychlé a
dlouhodobé, pomalé regulacni mechanismy.

Mourek (2012) i Necas (2021) popisuji tii mechanismy regulace srde¢ni ¢innosti.
Nervova regulace, realizovana pomoci autonomniho nervového systému, humoralni
regulace, fizena pomoci hormonti, enzymi a dalSich latek organismu vlastni a celularni,

fizena bunikami myokardu. Orel (2019) navic rozliSuje regulaci intrakardialni (regulace
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pomoci dé&ji lokalizovanych pfimo v srdci) a regulaci extrakardialni (regulace pomoci

dé&ji probihajicich mimo srdce).

2.2.4.1 Nervova regulace

Regulace srdce, fizena sympatickou i parasympatickou vétvi ANS. Sympaticka
vétev ma kardiostimula¢ni G¢inek, parasympatickd ma naopak uc¢inek kardioinhibi¢ni.
Centra regulujici srde¢ni c¢innost lezi v prodlouzené mise a jsou zde ulozena
kardioexcitacni neboli Kkardiostimula¢ni centra i centra kardioinhibi¢ni. Vlakna
sympatiku, nervi cardiaci, k srdci prichazeji ze sympatickych oblasti hrudni michy.
Parasympaticka vlakna vystupuji z prodlouzené michy prostiednictvim X. hlavového
nervu (nervus vagus, bloudivého nervu), ktery se poté vétvi na rami cardiaci a ty se stavaji
sou¢asti srde¢ni nervové pletené (Orel, 2019; Sviglerova, Kuncova, & Stengl, 2014).

Kardiostimula¢ni t¢inek sympatickych nervii ma za nasledek pozitivni chronotropii
(zrychleni srde¢ni frekvence), pozitivni inotropii (zvySeni sily srde¢ni kontrakce) a
pozitivni  dromotropii  (urychleni vedeni vzruchi). Kardioinhibi¢ni Géinek
parasympatickych nervii haopak zpusobuje negativni chronotropii (zpomaleni srde¢ni
¢innosti), negativni inotropii (sniZeni sily srde¢ni kontrakce) a negativni bathmotropii

(snizeni vzrusivosti myokardu) (Mourek, 2012; Rokyta et al., 2016).

2.2.4.2 Humoralni regulace

Humoralni regulace je zprostfedkovana piedevSsim pomoci katecholaminii,
hormont produkovanych dieni nadledvin, konkrétné adrenalinem a noradrenalinem. Na
katecholaminy reaguji builky myokardu pomoci [-adrenergnich receptorii. Tyto
receptory se nachazi na povrchu bunék srde¢ni svaloviny a vazou na sebe adrenalin a
noradrenalin. Vysledny ucinek je kardiostimula¢ni, tudiz analogicky jako u sympatiku.
Na povrchu bun¢k myokardu se také nachazi muskarinové receptory, které na sebe vazi
acetylcholin. Acetylcholin ma stejné¢ jako parasympatikus kardioinhibi¢ni ucinek
(Mourek, 2012; Wang et al., 2019).

Rokyta et al. (2016) navic uvadi, Ze srde¢ni ¢innost ovliviiuje i glukagon, ktery
zpusobuje pozitivni chronotropii, a také koncentrace iontd vapniku a drasliku v krevni
plazmé. Pti nadbyte¢ném mnozstvi vapenatych iontti mohou vznikat kiec¢e myokardu. Pfi

nadbytku draselnych iont mohou nastat poruchy rytmu nebo srde¢ni slabost. Orel (2019)
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dodéava, Ze vliv na fizeni srdecni Cinnosti maji také hormony §titné Zlazy, tyroxin a

trijodtyronin.

2.2.4.3 Celularni regulace

Celularni neboli bunécna regulace je intrakardialni regula¢ni mechanismus, ktery
pracuje na zaklad¢é Frank-Starlingova zakona. Frank-Starlingtiv zakon tika, Ze pii vétsim
diastolickém objemu, a tedy vétsim protazeni svalovych vlaken myokardu, bude mit srdce
intenzivngj$i kontrakci a vypudi do tepen vétSi mnozstvi krve. Naopak pfi menSim
diastolickém objemu bude kontrakce mensi. Frank-Starlingtiv zakon vsak plati pouze do
urcité meze (Orel, 2019; Solaro, 2007).

Kittnar (2020) tento zakon popisuje nasledovné ,,vyvinuta sila kontrakce srde¢niho

vlakna je funkci jeho pocatecni délky* (p.75).

2.2.5 Krevni tlak

,Krevni tlak je veli¢ina, kterd udava celkovy tlak piisobici v arteridlnim systému.
Je vysledkem soucinnosti periferniho krevniho fecisté a srde¢ni aktivity (Rokyta et al.,
2016).

Leva a prava srde¢ni komora maji rozdilna fecisté, leva komora vypuzuje krev do
télnitho ob&hu, prava komora do plicniho obéhu. Kvili tomu se tlaky v pravé a levé
komoie lisi. Dale rozliSujeme tlak arterialni (v tepnach) a tlak venozni (v Zilach). Nejvétsi
hodnoty tlaku jsou v aorté a dalSich velkych tepnach, v periferii se tlak potom snizuje
(Rokyta et al., 2016).

Krevni tlak 1ze také charakterizovat tlakem systolickym a diastolickym. Systolicky
tlak je maximalni naméfena hodnota béhem systoly a u zdravého ¢lovéka by se mél
v klidové fazi pohybovat okolo 120 mmHg. Diastolicky tlak je minimalni naméfena
hodnota béhem diastoly a u zdravého ¢lovéka by se mél pohybovat okolo 75 mmHg.
Primérnou hodnotu krevniho tlaku za celou srdecni akci udava stfedni tlak. Stfedni tlak
se pohybuje okolo 90 mmHg (Kittnar, 2020; Rokyta et al., 2016). Kittnar (2020) vsak
upozoriuje, ze stfedni tlak neni primérny tlak mezi tlakem systolickym a diastolickym,
a to z ditvodu, ze systola trva kratSi dobu nez diastola. Proto se stfedni tlak bliZi vice
K tlaku diastolickému.

Na hodnoty krevniho tlaku ma vliv velka fada faktord jak z vné&jsiho, tak i

Z vnitiniho prostfedi. Centrum regulace krevniho tlaku se nachazi v mozkovém kmeni a
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je tizena sympatikem a parasympatikem. Krevni tlak se méni v zavislosti na zatizeni
organismu, stresu, pohlavi, véku, denni dob¢, poloze téla a dalsich (Myslivecek & Riljak,
2022; Orel, 2019).

P#i hodnotach systolického tlaku pod 100 mmHg a diastolického tlaku pod 60
mmHg, jde o hypotenzi. Hypotenze muze zpisobovat hypovolemicky Sok, pii kterém
dochazi k omezeni zilniho navratu a perfuze organti a mize dojit az k anoxii. Pfi
hodnotach systolického tlaku nad 140 mmHg a diastolického tlaku nad 90 mmHg jde o
hypertenzi. Hypertenze vede k vét§imu zatizeni levé srde¢ni komory a mize zptisobovat
ateroskler6zu, ktera muze vést k infarktu myokardu nebo poskozeni ledvin (Silbernagl &

Despopoulos, 2016).

2.2.6 Srdecni frekvence

Srdec¢ni frekvence (SF) je pocet stahti myokardu za jednotku Casu, nejcastéji za
jednu minutu. Standardni klidova srde¢ni frekvence je 60-80 tepi za minutu, coz
znamena, ze 4 faze srdecni Cinnosti (2 faze systoly — izovolumické kontrakce a faze
ejekeni, 2 faze diastoly — izovolumicka relaxace a faze plnici) probéhnou za méné nez
jednu sekundu. Snizena srde¢ni frekvence pod 60 tepli za minutu se nazyva bradykardie.
Zvysena srdecni frekvence nad 80 tepti za minutu se nazyva tachykardie. Rychlost SF je
dana aktivitou sinusového uzlu (Myslivecek & Riljak, 2022; Silbernagl & Despopoulos,
2016)

2.2.7 Minutovy srdecni vydej

Minutovy srdec¢ni vydej uddva mnozstvi krve, precerpané z komor do krevniho
ob¢hu za jednu minutu. V klidovém stavu, pfi systolickém objemu 70 ml a srde¢ni
frekvenci 70 tepti za minutu, je minutovy srde¢ni vydej asi 5 | za minutu. V piipadé
potieby se muze zvysit vice nez pétkrat (tj. vice nez 25 1/min) (Kittnar, 2020). Rokyta et
al. (2016) navic uvadi, ze u trénovanych sportovci muze minutovy srdecni vydej
dosahnout az 45 1/min.

Mourek (2012) dodava, Ze objemové hodnoty musi byt v pravé a levé poloviné
srdce stejné, jinak by dochdzelo k disproporcim objemu mezi malym a velkym krevnim
ob&hem. Upozoriuje vSak, Ze obé ¢asti maji jiné tlakové hodnoty.

Minutovy srde¢ni vydej mizeme vypocitat soucinem systolického objemu a srdecni

frekvence, u zdravého ¢lovéka v klidu by mél byt kolem 4,9 1/m (tj. 70 ml x 70 tepti/min).
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Minutovy srdecni vydej vztazeny na jednotku télesného povrchu se nazyva srdecni index
a vyuziva se k vylouceni fyzickych rozdili osob.

Minutovy srde¢ni vydej je ovliviiovan riznymi faktory, jako naptiklad télesna
aktivita, teplota, stres, hormony, zvySuje se v t€hotenstvi nebo pii zvySenych
metabolickych narocich (Rokyta et al., 2016).

2.2.8 Variabilita srdec¢ni frekvence

Srdec¢ni rytmus neni pravidelny, neustale kolisa v zavislosti na vnitinich i vnéjSich
faktorech. Variabilita srde¢ni frekvence (VSF), anglicky heart rate variability (HRV) je
ur¢ena RR intervaly, intervaly mezi dvéma systolami. Nejcastéjsi zmény VSF mizeme
pozorovat v zavislosti na dychani, kdy se jedna 0 respira¢ni sinusovou arytmii. Dale vSak
také zavisi na fyzické zaté€zi, mentadlnim a emoc¢nim stavu nebo na centralnim nervovém
systému. Neustalé plisobeni inhibi¢nich a excita¢nich vlivli vede k rytmickym zménam
srde¢ni frekvence. Variabilita srdecni frekvence odrazi vzajemné provazané plsobeni
sympatiku a parasympatiku na SA uzel, ktery pti kazdém srde¢nim cyklu moduluji
centralni i1 periferni oscilatory. Variabilita srde¢ni frekvence patii k typickym znakim
autonomnich funkci zivych organismt. Vysoka VSF je znakem lepsi adaptability
organismu nez variabilita snizena. Pomoci vySetieni VSF muzeme diagnostikovat a poté
1é¢it fady chronickych onemocnéni. Analyza VSF se zavadi ptredevsim v kardiologii,
diabetologii, neurologii a dalSich 1ékaiskych oborech, ale také ve sportovnim tréninku

(Botek, McKune, & Krej¢i, 2017; Pumprla, Sovova, & Howorka, 2014).

2.2.9 Respiracni sinusova arytmie

Respiracni sinusova arytmie je fyziologicky jev, ktery se vyskytuje hlavné u
mladych, zdravych osob pii klidovém dychani. Pfi respiracni sinusové arytmii se
pravideln€ méni SF v reakci na dychani. Béhem nadechu dochézi k aktivaci respiraéniho
centra, pomoci bloudivého nervu jsou z plicnich mechanoreceptorit vedeny vzruchy do
prodlouzené michy, které tlumi parasympatickou aktivitu. Inhibice parasympatické
aktivity se projevi zrychlenim SF, tedy zkracenim RR intervalu. Pfi vydechu naopak
dochazi k opétovnému zvySeni parasympatické aktivity, ktera se projevi snizenim SF,
tedy prodlouzenim RR intervalu. Respira¢ni sinusova arytmie tedy vznika na zakladé
rozdilného parasympatického pienosu pii nadechu a vydechu (Botek et al., 2017,
Silbernagl & Despopoulos, 2016).
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2.2.10 Monitorovani srde¢ni aktivity

Srde¢ni ¢innost je doprovazena riznymi zevnimi projevy, které mizeme posoudit
pohledem, pohmatem, poklepem nebo poslechem. Nejjednodussi metoda vySetfeni
srde¢ni aktivity je palpac¢ni metoda, ktera vyuziva arterialniho pulzu. Dalsi jednoducha
metoda funguje na zékladé srde¢nich ozev, které vznikaji v srdci pfi narazeni krve na
chlopné. Tyto ozvy mizeme slySet bud’ pouhym uchem nebo piesnéji pomoci Iékaiského
fonendoskopu (Mourek, 2012).

Zakladni a nejpfesnéj$i metoda na monitorovani srdeéni aktivity je
elektrokardiografie (EKG), fungujici na principu snimani elektrické srde¢ni aktivity,
vznikajici diky zménam akéniho potencialu. Vysledkem je elektrokardiogram, zaznam
Casové zmeény elektrickych potenciald zpusobené srde¢ni aktivitou. Kviili obsahu vody a
soli jsou t€lni tkan¢ dobrymi vodic¢i a elektrickou aktivitu vedou k povrchu téla. Na
povrchu téla jsou poté umistény elektrody, kterymi se proudy snimaji a registruji.
Elektrody se umist'uji na koncetiny a na hrudnik do oblasti srdce (Orel, 2019; Rokyta et
al., 2016).

Normalni EKG zaznam jedné srde¢ni revoluce se sklada zvin a kmith
charakteristického trvani a tvaru. Rozeznavame vinu P, vinu T, komplex (kmit) QRS a
usek PQ. VIna P je zpusobena depolarizaci sini. Komplex QRS vznikd na zakladé
depolarizace komor. Interval PQ oznacuje dobu pfevodu vzruchu ze sini na komory,
interval PQ ma v praxi dilezity vyznam a jeho zkrdceni miize znamenat naptiklad
sinusovou tachykardii, jeho prodlouzeni pak mlze znamenat atrioventrikularni blokadu.
VIna T je projevem repolarizace komor. Dilezity je také usek QT, interval od komplexu
QRS po konec viny T, ktery odpovidd dobé& elektrické aktivity komor, kterd zavisi na
srde¢ni frekvenci. Repolarizace srdecnich sini je piekryta QRS komplexem, proto neni
T jesté vina U, jejiz ptivod neni jasny (Myslivecek & Riljak, 2022; Orel 2019; Rokyta et
al., 2016).

2.2.11 Faktory ovliviiujici variabilitu srde¢ni frekvence
Variabilita srde¢ni frekvence tzce souvisi s aktivitou ANS, a tudiz faktory
ovlivitujici ANS mohou ovliviiovat také VSF. RozliSujeme faktory endogenniho a

exogenniho plivodu.
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analyzu VSF, nékdy se proto pouziva pii vySetfeni metronom, ktery slouzi k
pravidelnému dychéani. Zmény v dechové frekvenci se projevuji hlavné v pasmu HF, které
odpovida dechové frekvenci 9-24 dechi za minutu. Pfi nizsi frekvenci dychéani prechazi
respiracné vazana aktivita parasympatiku z HF do LF. Idealni dechova frekvence pii
meéteni VSF by méla byt v rozmezi 12—-15 decht za minutu, aby se frekvencni pasmo
pohybovalo od 0,2 do 0,25 Hz.

Dulezitou roli ve VSF hraje v€k, béhem gesta¢niho a raného postnatalniho obdobi
zivota se S v€kem zvySuje, ale uz po 10. roku Zivota se za€ind zna¢n¢€ snizovat, za tento
pokles miize pravdépodobné snizovani aktivity parasympatiku s rostoucim vékem.
(Ernst, 2014; Javorka et al., 2008).

Javorka et al. (2008) i Frana et al. (2005) ve svych publikacich uvadi vztah mezi
VSF a pohlavim. V novorozeneckém véku dochazi k rozdilim VSF u Zen a u muzt, kdy
U zen je nizsi. Pfiblizné po 50. roku zZivota se ale rozdily snizuji, nékdy dokonce mizi.
Corrales et al. (2012) vSak ve své studii uvadi, ze mezi muzi a zenami se stejnou urovni
fyzické aktivity nebyl, az na vyjimky, vyznamny rozdil. Corrales et al. (2012) v publikaci
dodavaji, ze nékteré studie rozdily mezi pohlavimi zjistily, ale i pfes to je ziejmé, ze veék
ma na VSF vétsi dopad nez pohlavi.

ANS ovliviiuje také spanek a ma tedy vliv i na VSF. Zmény VSF miizeme
zaznamenat jak ve stfidani spanku a bdéni, tak i v jednotlivych fazich spanku. Ve fazi
NREM je VSF nizsi nez ve fazi REM. VSF je ve spanku ovlivnéna hlavné dychanim, v
NREM fazi je dechova aktivita pravidelna, ve fazi REM je nepravidelna (Ernst, 2014;
Javorka et al., 2008). Kupper et al. (2005) prokazali az 37-48 % genetickou podminénost
SF a 40-55 % genetickou podminénost respiracni sinusové arytmie. Znacny vliv na VSF
ma pravidelna pohybova aktivita. Dlouhodoby vytrvalostni trénink ovliviluje autonomni
kontrolu myokardu a zvysuje VSF, v klidovém stavu zvySuje aktivitu vagu a snizuje
aktivitu sympatiku (Botek et al. 2017).

Acharya, Joseph, Kannathal, Lim a Suri (2006) se zabyvali vlivem koufeni na VSF
a prokazali, ze kutaci maji zvysenou aktivitu sympatiku a snizenou aktivitu vagu. Kouteni
proto snizuje VSF. Jednim z mechanismil, kterymi kouteni narusuje VSF, je jeho t¢inek
na kontrolu ANS. VSF se také snizuje s pozivanim alkoholu. Richardson et al. (2004) ve
své publikaci navic prokézali vliv kofeinu, ktery ve vyS$§im mmnoZstvi zvySuje VSF.

Zmeéna polohy z lehu do stoje zvySuje plisobeni sympatiku, naopak plisobeni vagu klesa.
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Podrobnéjsi zmény VSF v zavislosti na poloze téla ve své praci popisuji Perini a
Veicsteinas (2003). Mezi dalsi faktory patii hodnoty klidové SF, télesna teplota, vyziva,
mnozstvi krevnich plynt, drogy, 1éky, zdravotni stav, hypoxie a stres (Ernst, 2014).

2.2.12 Metody hodnoceni VSF

Variabilitu srde¢ni frekvence Ize méfit nékolika zplsoby. Existuji metody
frekvencni, Casové a geometrické. VSechny tyto metody vychéazeji ze signalu EKG a
nasledného vyhodnoceni v pocitacovych programech (Kopecky, 2010). V dnesni dob¢ je
diky vypocetnim technologiim analyza VSF rutinni metodou, jak neinvazivné a rychle
kvantifikovat kardiovaskularni autonomni regulace. VSF muzZe byt analyzovana jednak v
¢asové doméné a jednak pomoci spektralni (frekvenéni) analyzy (Pumprla et al., 2014).

Pii méfeni je dilezita délka zaznamu, podle toho délime zaznamy na kratkodobé,
trvajici pét minut a zaznamy dlouhodobé, trvajici okolo 24 hodin, u téchto zaznamu je
vyhoda, Ze jsou zaznamendny rozdily mezi dnem a noci (Kopecky, 2010).

Casové analyzy VSF jsou zaloZeny na ¢asovém rozdilu mezi dvéma RR intervaly.
Vétsinou se vyhodnocuje srde¢ni frekvence, smérodatnd odchylka RR intervall a
smérodatna odchylka z priméru RR intervalti. Casové analyzy jsou jednodussi nez
analyzy frekvencni, ale blize nespecifikuji pomér aktivity sympatiku a parasympatiku.

Proto se také vice vyuzivaji analyzy frekvenéni (Pumprla et al., 2014).

2.2.12.1 Spektralni analyza VSF

Spektralni analyza, nékdy také frekvencni analyza, je spolehliva, neinvazivni
metoda hodnotici stav ANS pomoci monitorovani VFS. Pomoci této metody muzeme
ziskat informace tykajici se aktivity sympatiku i parasympatiku (Botek, Stejskal, Jakubec,
& Kalina, 2004; Javorka et al., 2008).

Spektralni analyza funguje na zakladé rozkladu nepravidelné VSF na jednotlivé,
pravidelné cykly. Casové rozdily mezi RR intervaly jsou pievadény na frekvenéni
hodnoty, tyto frekven¢éni hodnoty poté znazornuji spektrum v rozsahu 0,02-0,5 Hz.
Vykonné spektrum mizeme rozdélit na tii zékladni spektralni komponenty.

Sympatikus i parasympatikus pracuji s rozdilnou frekvenci, sympatikus pracuje
pomaleji, parasympatikus rychleji. Diky tomu muizeme rozliSit jejich aktivitu a
kvantifikaci (Javorka et al., 2008; Pumprla et al., 2014).

Vykonové spektrum délime na:
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1. Velmi pomala frekvence (VLF) — v rozsahu 0,02-0,05 Hz. VLF pravdépodobné
souvisi s termoregulacni aktivitou cév, S renin-angiotenzinovym systémem a hladinou
cirkulujicich katecholaminti v Krvi. Toto pasmo je nejméné ovlivnitelné vagovou
aktivitou a nejvice ovlivnitelné aktivitou sympatickou (Javorka et al., 2008).

2. Nizka frekvence (LF) — v rozsahu 0,05-0,15 Hz. Frana et al. (2005) u LF davaji
hlavni podil sympatické nervové modulaci a mensi podil parasympatické. Dle Javorky et
al. (2008) ptevazuji nazory, ze komponentu LF urcuje aktivita baroreceptort, které jsou
ovlivnény obéma slozkami ANS.

3. Vysoka frekvence (HF) — v rozsahu 0,15-0,5 Hz. HF je ovliviiovana hlavné
parasympatickou aktivitou a koresponduje hlavné s respiracni arytmii (Botek et al., 2004;
Frana et al, 2005).

U dlouhotrvajici zaznamu rozliSujeme jesté ultra low frequency (ULF) — v rozsahu
0-0,0033 Hz (Javorka et al., 2008).

U spektralni analyzy kromé spektralnich vykont jednotlivych pasem hodnotime
také jejich pomér (LF/HF), ktery odrazi sympato-vagalni rovnovahu, a jejich soucet,
celkovy spektralni vykon.

Botek et al. (2004) upozoriuji, ze ze spektralni analyzy milizeme piimo
kvantifikovat informace pouze o aktivité parasympatiku. Aktivitu sympatiku zjistujeme

Z vybranych pomért mezi jednotlivymi spektralnimi komponentami pouze nepiimo.

2.3 Dychaci systém
Dychaci neboli respiracni systém zajistuje vymeénu dychacich plynti mezi vnéjsim
prostfedim a plicemi. Tuto vyménu nazyvame dychani. Dychacimi plyny rozumime
kyslik (O2) a oxid uhli¢ity (CO2). Fungovani dychaciho systému je pro na$ organismus
kli¢ové a jeho nefunk¢nost by zpiisobila po par minutach smrt (Rokyta et al., 2016).
Dychani rozdélujeme na dvé ¢asti, dychani vnéjsi (ventilace) a dychéani vnitini.
Ventilace je vyména dychacich plynti mezi atmosférickym vzduchem a vzduchem
V plicnich alveolach. Vné&jsi dychani dale délime na dvé faze, fazi inspiracni neboli vdech
a fazi expiracni neboli vydech. V inspiracni fazi dochdzi k pfechodu atmosférického
vzduchu do alveol. V expira¢ni fazi dochazi k uvolnéni vzduchu z alveol do vné&jsiho
prostiedi. Také vnitini dychani délime na dvé faze, v prvni fazi dochdzi k vyméné Oz a
CO2mezi plicnimi sklipky a krvi, ve druhé fazi dochazi k transportu dychacich plynt krvi
do tkani (Dylevsky, 2009; Myslivecek & Riljak, 2022; Orel, 2019). Dychaci systém se
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vSak podili pouze na ventilaci a difuzi plyni, na transportu se podili obéhova soustava
(Dylevsky, 2009).
Orel (2019) dodava, Ze respiracni systém se mimo jiné podili také na ¢ichovych a
fecovych funkcich, imunitni funkeci a slouzi jako vyznamny pufr pii udrzovani pH krve.
V respira¢nim procesu rozlisSujeme nékolik déja. Ventilace, distribuce, difuze a

perfuze dychacich plynt (Rokyta et al., 2016).

2.3.1 Ventilace

K vyméné dychacich plynii mezi atmosférickym vzduchem a plicemi dochazi na
velké plose, Hanzlova a Hemza (2007) uvadi az 80 m? s tim, e za 24 hodin se vyméni az
10 000 litrt vzduchu.

Ventilace probiha na principu stfidani nadechu a vydechu. Nadech, né¢kdy také
vdech, patii mezi aktivni ukony organismu a podili se na ném hlavni a vedlejsi dychaci
svaly. Hlavnim dychacim svalem je branice, ktera pfi nadechu snizuje svou klenbu a
zvetSuje objem spodni Casti hrudni dutiny. Mezi vedlejsi dychaci svaly patii mezizeberni
svaly a svaly hrudniku, které pti nddechu zvétSi objem horni ¢asti hrudni dutiny. Toto
zvétSeni hrudniho koSe vede ke zvySeni objemu plic, ve kterych klesne tlak az pod uroven
tlaku atmosférického. Poklesem tlaku vznikne tlakovy spad a do plic se dostane
atmosféricky vzduch, tlak mezi plicemi a vnéj$im prostfedim se tak vyrovna a nadech se
ukon¢i (Merkunova & Orel, 2008; Mourek, 2012; Orel, 2019).

Hanzlova a Hemza (2007) zduraziuji fakt, ze existuje fyziologicky rozdil v typu
dychani v zavislosti na pohlavi. Brani¢ni dychéni udéla az 60 % maximalniho vdechu,
zatimco hrudni dychani pouze 40 %. U muzl prevlada dychani brani¢ni a diky tomu je u
muzl vetsi jednordzovy vdechovy objem nez u zen. Pro organismus je vhodné dychani
kombinované.

Vydech je za normalnich podminek pasivni tikon. Organy dutiny bfisni zvedaji
klenbu bréanice opét do piivodni polohy, zebra se do piivodni polohy vraceji pomoci
chrupavcitych tipont. Pti zvySenych potiebach na vydech, napiiklad pfi fyzické namaze,
se do vydechu zapojuji pomocné dychaci svaly, to znamené svaly prsni, zdvihace hlavy
nebo svaly podklickové (Mourek, 2012).

Pravidelné dychani se nazyva eupnoe, Orel (2019) i Mourek (2012) uvadi jako
pravidelné dychani 12-15 decht za minutu, Silbernagl a Despopoulos (2016) uvadi az 16

dechti za minutu. M¢lké dychani se oznacuje jako hypopnoe naopak hyperpnoe je dychani
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hluboké. Zrychlené dychani se nazyva tachypnoe, nékdy téz polypnoe, dychani pomalé
pak bradypnoe. Pferuseni dychani se nazyva apnoe.

Soucasna tachypnoe a hyperpnoe vyvolavad hyperventilaci neboli zvySeni
vydechovaného CO> nad uroven jeho tvorby v bunikdch. Dusledkem hyperventilace je
hypokapnie neboli pokles koncentrace CO> v krvi. Opa¢nym stavem je hypoventilace,
kdy dochazi k navySeni CO2 Vv Krvi. Respiracni systém je dilezity pufr v lidském
organismu, a proto zmény v jeho fungovani, jako naptiklad hypokapnie nebo hyperkapnie
zpusobuji respiracni alkalozu (Orel 2019; Mourek, 2012; Silbernagl & Despopoulos,
2016).

2.3.2 Plicni objemy

Dechovy objem (V7) — objem vzduchu, ktery se dostane do plic béhem jednoho
nadechu, pii klidovém dychani je to asi 500 ml vzduchu. Soucasti V1 je i mrtvy prostor,
ktery oznacuje objem dychacich cest, ve kterych zstdva vzduch, ktery se nepodili na
vymeéné dychacich plynd. Patii zde nos, usta, hltan, hrtan, trachea, bronchy, bronchioly a
ma objem asi 150 ml.

Alveolarni ventilace — objem vzduchu, ktery se dostane do plicnich sklipk, asi 350
ml.

Inspiracni rezervni objem (IRV) — maximalni objem, ktery mlze byt jesté¢ navic
vdechnut po klidovém nadechu, jeho objem je asi 2500 ml, Silbernagl a Despopoulos
(2016) vsak uvadi az 3000 ml.

Expira¢ni rezervni objem (ERV) — maximalni objem, ktery miize byt jesté
vydechnut po klidovém vydechu, jeho objem je asi 1500 ml

Rezidualni objem (RV) — objem, ktery v plicich zlistane i po maximalni vydechu,
asi 1500 ml.

Vitalni kapacita plic (VC) — maximalni vydechnuty objem po pifedchozim
maximalnim nadechu, je to soucet V1 + IRV + ERV. Objem VC ma v priméru hodnotu
3000 — 5000 ml. Mourek (2012) a Rokyta et al. (2016) se shoduji, ze objem VC se lisi
Vv z&vislosti na pohlavi, véku, vySce, Zivotnim stylu a trénovanosti. U trénovanych
sportovcl, potapéct, ale naptiklad i u hudebnikii na dechové néstroje mize VC dosdhnout
az 7000 ml. Objem vitalni kapacity plic se méti spirometrem (Hanzlova & Hemza, 2007;
Mourek, 2012; Rokyta et al., 2016).
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2.3.3 Regulace dychani

Rizeni dychani je komplikovany proces, ktery zajistuje spravnou kooperaci mezi
metabolickymi potiebami organismu a plicni ventilaci neboli zajistuje dodavku O2 a
odvod COy, a to s ohledem na potieby oxidativniho metabolismu a udrZeni standardniho
pH. Za aktivitu dychacich svali zodpovidd dychaci centrum, které se nachazi
Vv prodlouzené mise. Dychaci svaly inervuji vlakna vychdzejici z hrudni a kréni michy.
K témto motoneurontim ptichazeji drahy z prodlouzené michy. Vyznamnou ulohu u
regulace dychani hraji také dal$i volni i mimovolni aktivity, jako naptiklad
termoregulacni mechanismy, fonace, skytani, kychani, kasel ale také emoce (Fiala,
Valenta, & Eberlova, 2015; Mourek, 2012; Silbernagl & Despopoulos, 2016).

Cinnost dychaciho centra neni ovliviiovana pouze automaticky a autonomné.
Rozlisujeme regulace chemickou a nervovou. Néktefi autoti jako Orel (2019) pridavaji

navic jesté regulaci hormonalni.

2.3.3.1 Nervova regulace

Nervova regulace, n¢kdy také centralni, je fizena ze dvou rozdilnych center v
mozku. Jedno centrum je zodpovédné za volni aktivitu, druhé za aktivitu mimovolni.
Prvni centrum, zodpovidajici za volni aktivitu, je uloZeno v mozkové kuie, toto centrum
pomoci descendentnich drah, vysila impulsy k respiracnim motoneuronim. Umoziuje
nam na omezenou dobu zadrzet dech, ménit frekvenci a hloubku dychani. Poméha také
pii zvukové komunikaci, napiiklad feci, zpévu nebo kiiku (Fiala et al., 2015; Langmeier,
2009).

Druhé centrum, zodpovédné za mimovolni aktivitu, se nachazi v prodlouzené mise
a Varolové mostu. Z prodlouzené michy i z Varolova mostu vedou nervové vybézky
kon€ici na motoneuronech kréni a hrudni michy. Pomoci téchto motoneuront je
inervovana branice a mezizeberni svaly. V dychacim centru v prodlouzené mise jsou od
sebe oddéleny dvé skupiny neuronti, ovliviiyjici bud’ inspirium, nebo expirium. Ob¢ tyto
skupiny jsou vzajemné propojeny, jejich aktivita je vzajemn¢ inhibi¢ni a stfida se. Tim
dochazi ke stfidani nadechu a vydechu.

V regulaci dychani hraji roli i termoreceptory, pfi poklesu teploty pod urcitou
hranici navodi Gtlum plicni ventilace a zpomali dech (Fiala et al., 2015; Langmeier, 2009;
Mourek, 2012).
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2.3.3.2 Chemicka regulace

Chemicka regulace funguje na zaklad¢ centralnich a perifernich chemoreceptort
reagujicich na zmény parcialnich tlaki Oz, CO2 a pH krve ¢i pH likvoru. Centralni
chemoreceptory jsou ulozené v dychacim centru prodlouzené michy, tyto receptory jsou
citlivé predevsim na zvySeni pCO2, ¢imz klesne pH likvoru. Pii registraci niz§iho pH
chemoreceptory reaguji vyssi ventilaci, aby se hodnoty pCO> a pH dostaly do normalu.
Periferni chemoreceptory jsou ulozené v karotidovych a aortalnich téliskach v aortalnim
oblouku. Tyto receptory reaguji piedevsim na sniZzeni pO2 a zmény pH krve. Ovlivnit je

mize také zména télesné teploty (Rokyta et al., 2016; Silbernagl & Despopoulos, 2016).

2.3.4 Saturace krve kyslikem

Kolem 98 % kysliku se v krvi transportuje ve vazbé na hemoglobin, pouze 2 % z
celkového mnozstvi kysliku v krvi je fyzikalné rozpusténo. Jedna molekula hemoglobinu
obsahuje 4 atomy Fe?* a kazdy vaze jednu molekulu O». Jedna molekula hemoglobinu
tedy vaze 4 molekuly O2. Hemoglobin s navazanym O se nazyva oxyhemoglobin a ma
jasné Cervenou barvu, hemoglobin bez navazané¢ho Oz se nazyva deoxyhemoglobin a ma
tmavé Cervenou barvu. Pokud je na hemoglobin navazany CO., nazyva se
karbaminohemoglobin.

Syceni hemoglobinu kyslikem se nazyva saturace hemoglobinu a je zavisla na pOo.
Tuto zavislost vyjadiuje disociacni kiivka. Pfi navazani jedné molekuly O2 se zméni
konformace hemoglobinu, a to usnadiiuje navazani dalsich molekul Oz, disocia¢ni k¥ivka
ma proto sigmoidedlni tvar.

Saturace krve kyslikem, znacena SpO., je tedy podil oxygenovaného hemoglobinu
k celkovému mnozstvi hemoglobinu a udava se v procentech (Mysliveéek & Riljak,
2022; Suchy, 2012).

SpO2 se méfi pomoci pulzni oxymetrie, oxymetrem. Oxymetrie je neinvazivni
metoda, pti které ma pacient ¢idlo na prstu ruky nebo na usnim lalticku. Cidlo v oxymetru
prosvécuje tkan infraervenym svétlem. Oxyhemoglobin propousti vice infracerveného
svétla, naopak deoxyhemoglobin méné. Podle toho 1ze poznat mnozstvi hemoglobinu,
které je nasycené kyslikem. Tuto metodu vsak mize ovliviiovat napiiklad anémie, pohyb,
nadmérné svétlo v mistnosti nebo nalakované nehty (Chan, E., Chan, Michael, & Chan,
Mallory, 2013). Orel (2019) udava jako normalni hodnoty SpO> 97-98 %, Langmeier
(2009) mezi 95-98 %, SpO: vétsinou nedosahuje 100 % z divodu cévnich zkrati a
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pritomnosti derivatd hemoglobinu, jako methemoglobin a karboxyhemoglobin. Pfi
snizen¢ SPO:2 se Vv ledvinach zvysi produkce erytropoetinu, zvysi se pocet erytrocytd, a
tim 1 hemoglobinu. Hodnoty SpO:> jsou ovlivnéné hlavné pO», dale zavisi na vyméné
dychacich plynti mezi alveolami a krvi a schopnosti krve O transportovat. Ubytek O
v krvi se oznacuje jako desaturace (Myslivecek & Riljak, 2022; Suchy, 2012).

Kromé globalni SpO2 rozliSujeme také regionalni SpO: Vv urcitych tkanich.
Regionalni SpO2 se méti pomoci blizké infracervené spektroskopie, anglicky near
infrared spectroscopy (NIRS). Metoda NIRS je neinvazivni a je zaloZena na skute¢nosti,
ze blizké infracervené svétlo snadno prochazi kizi i lebkou a je absorbovano urcitymi
biologickymi molekulami ve tkdnich. Metoda funguje diky elektromagnetickému zareni
vlnovych délek 660-940 nm, molekula hemoglobinu je jedna z mala molekul, ktera
dokéaZe dostatecné absorbovat svétlo v tomto spektralnim rozsahu, diky tomu mizZe zareni
proniknou do velké vzdalenosti. Casto se tato metoda pouZziva na méfeni regionalni

saturace mozkové tkané kyslikem (rSOz) (Fischer & Silvay, 2010).

2.4 Vysokohorské prostredi

Vysokohorské prostiedi je charakterizovano predevsim vyssi nadmoiskou vyskou.
Rotman (2016) definuje tii vyskové zony:

1. Stiedni vysky (1500 — 2500 m n. m.) — nedochazi k omezeni okysli¢eni tkani a
zdravému clovéku by neméla Cinit obtize.

2. Velké vysky (2500 — 5300 m n. m.) — 2500 m n. m. je prahova vySka od které
zaCinaji aklimatiza¢ni pochody. V téchto vyskach lze dosahnout plné aklimatizace,
(nejvyse trvale obydlené misto je mésto La Rinconad v Peru ve vysce 5100 m n. m.).

3. Extrémni vysky (nad 5300 m n. m.) — na tyto vysky se nelze trvale adaptovat,
dlouhodobé pobyty nad 5300 m n. m. nejsou mozné, dochazi k selhavani fyziologickych
funkci a nasledné smrti. Ganong (2005) vSak uvadi, Ze obyvatelé And a Himal4ji jsou
diky dlouhodobé¢ aklimatizaci schopni trvale zit a pracovat ve vyskach vyssich nez 5500

mn. m.

2.4.1 Nadmorska vySka
Autofi Suchy, Dovalil a Peri¢ (2009) rozdéluji nadmoiskou vysku do péti kategorii:
1. Nizka —do 800 m n. m.
2. Stfedni — od 800 do 1500 m n. m.
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3. Vyssi — od 1500 do 3000 m n. m.
4. Vysokou — od 3000 do 5800 m n. m.

5. Extrémni — vyssi nez 5800 m n. m.

2.4.2 Rozdil fyziologickych aspektii ve vysokohorském prostiredi

Se stoupajici nadmotskou vyskou se neméni slozeni vzduchu, méni se vsak
koncentrace molekul. Pocet molekul oxidu uhli¢itého, kysliku a dusiku je na jednotku
objemu vzduchu na trovni moie podstatné vyssi, nez je v horach. V normoxickém
prostiedi je koncentrace kysliku 20,9 %, ale uz ve 2000 m n. m. je to pouze 16,1 % a ve
4000 m n. m. dokonce 12,2 %. Diky zmén¢ koncentrace molekul se méni i atmosféricky
tlak, ktery se s nadmoiskou vyskou snizuje. Toto snizeni je piiblizné o 12 % na 1000
vyskovych metrt. Dale se snizuje hustota vzduchu, asi o 8 % na 1000 vyskovych metr.
SniZeni koncentrace molekul zptsobuje také snizeni pO2 a s tim se poji 1 snizeni SpOo.
Avsak jak uvadi Pernica, Suchy a Harsa (2019), toto snizeni neni linearni a u hodnot pO-
1ze vidét strmé&jsi pokles, naptiklad ve vysce 2500 m n. m. je SpO, 90-95 %, ale pO: je
pouze 70 %. Divodem je silnd vazebna schopnost hemoglobinu vazat O,.

Déle ve vysokohorském prostiedi klesa teplota, uvadi se snizeni o 1 °C kazdych
150 vyskovych metrli, k tomuto sniZeni teploty vétSinou prispiva 1 vétsi rychlost vétru.
Snizuje se vlhkost vzduchu, a tim mize dochazet k vysSim ztratam vody. Je také dulezité
dat si pozor na intenzitu UV zafeni, kterd se stupniuje kvtli ten¢i vrstvé atmosféry,
Cist§imu vzduchu, anebo odrazu slune¢niho zafeni od sn¢hu (Ganong, 2005; Grasgruber

& Cacek, 2008; Macek, & Radvansky, 2011; Pernica, Suchy, & Harsa, 2019).

2.5 Hypoxie

,Hypoxie je oznaceni pro snizeni pO2 v arterialni krvi, a tedy nedostatecné zasobeni
tkani kyslikem* (Mourek, 2012, p.62). Existuji 4 zakladni typy hypoxie, podle pii¢iny
vzniku rozliSujeme:

1) Hypoxie hypoxicka — vznika v disledku nizké koncentrace O Vv arterialni krvi,
nastava v prostiedi se snizenym pO2, napiiklad ve vysoké nadmotiské vysce, dale miize
vznikat pfi hypoventilaci nebo pii redukované difuzni kapacité plic.

2) Hypoxie anemicka (transportni) — vznika v disledku snizené transportni kapacity
krve na O, nejcastéji v dusledku ztraty krve, nedostatku erytrocyti nebo snizeni

koncentrace hemoglobinu. Mize k ni také dojit pfi poruSe vazebnich schopnosti
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hemoglobinu s kyslikem, kviili oxidu uhelnatému, ktery se na hemoglobin vaze 1épe nez
kyslik.

3) Hypoxie stagna¢ni (cirkulaéni) — vznika v dasledku indispozice krevniho ob&hu
a nedostatecného proudéni krve kapilarami. Krev je tedy okyslicena, ale ke tkanim se
nedostane v potfebné mife. Pfi¢inou mize byt selhani srdce, velky pokles krevniho tlaku,
embolie nebo ateroskleroza.

4) Hypoxie histotoxicka (cytotoxicka) — okysli¢ena krev se dostane ke tkanim, jejiz
buiikky vSak nejsou schopny Oz vyuzit z divodu poskozeni enzymt oxidoredukcnich
reakci v mitochondriich. Pti¢inou mize byt napiiklad otrava kyanidem.

Dalsi rozdéleni hypoxie miiZze byt podle velikosti rozsahu na lokalni a globalni a
podle délky trvani na akutni a chronickou (Botek et al., 2017; Langmeier, 2009; Mourek,
2012; Silbernagl & Despopoulos, 2016).

Silbernagl a Despopoulos (2016) navic uvadi hypoxii zptasobenou ptili§ dlouhou
difuzni drédhou, ke které mize dojit pti ndhlém zmnozeni tkan¢ bez dostate¢ného zvyseni
poctu kapilar, n€které bunky se tak dostanou mimo dosah zasobovani O. Tento druh

hypoxie v§ak nebyva prili§ Casty.

2.5.1 Simulovana hypoxie

V dnesni dobé se pomoci technologii da hypoxicky stav uméle navodit.
V laboratornich podminkadch mizeme detailn¢ studovat vliv hypoxického prostfedi na
organismus, vyuzivat ho v tréninkovém procesu nebo se pokusit predejit rizikim
spojenych s hypoxii. Hypoxické prostiedi mizeme navodit dvéma zakladnimi zptisoby.
Prvni zplsob je prostfednictvim hypobarickych komor, kdy dojde ke sniZeni celkového
barometrického tlaku a vznika hypobaricka hypoxie. Druhy zpisob je prostfednictvim
normobarickych komor, kdy dochazi ke sniZeni podilu Oz ve vdechovaném vzduchu a
vznika normobaricka hypoxie.

Normobaricka simulovana hypoxie byva ¢astéjsi a 1ze ji navodit prostfednictvim
kyslikovych nebo dusikovych stanii, pomoci hypoxikatorii. Hypoxikétory reguluji pO2,
napiiklad filtraci O2 ze vzduchu, fedénim vzduchu dusikem nebo dodévaji prfedem
pfipraveny hypoxicky plyn.

Vyhodou simulované hypoxie je bezpetné, laboratorni prostiedi, S technickym
vybavenim, relativné snadnd zména simulované vysky nebo niz$i finanéni a Casova

narocnost. Nevyhodou muZe byt absence stresorii oproti skutecné nadmoiské vysce ve
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vysokohorském prostiedi, napiiklad sn¢hu, vétru, chladu a fyzické nebo psychické zatéze
(Botek et al., 2017; Ost'adal & Kolat, 2007; Wilber, 2007).

2.5.2 Normobaricka a hypobaricka hypoxie

Normobaricka a hypobaricka hypoxie se od sebe li§i v tlaku vdechovaného
vzduchu. Ve vysokohorském prostfedi, diky niz$i koncentraci molekul, klesa
atmosféricky tlak, sloZzeni vzduchu se vSak neméni. Nizky tlak atmosférického vzduchu
znamena také nizky pO2, tim klesd 1 tlakovy spad, sniZi se difuze Oz do krve a nastava
hypobaricka hypoxie.

Pfi normobarické hypoxii tlak vdechovaného vzduchu zlstava stejny jako
V normoxii. Snizuje se vSak koncentrace Oz, a tim 1 pO2, ktery je v normoxickych
podminkach 20,9 % (Dovalil, 2012; Kopecky, 2010). Dovalil (2012) definuje
normobarickou hypoxii jako alternativu pro vyvolani stavu hypoxické hypoxie pomoci
umélého prostiedi, pisobenim specialnich piistroju.

Hohenauer et al. (2022) se ve své studii zabyvali rozdily vlivu normobarické a
hypobarické hypoxie na organismus ve vysce 3000 m n. m. a dosli k zavéru, Ze mezi
obéma typy hypoxie existuji znacné rozdily, napiiklad pii normobarické hypoxii doslo
Kk niz§imu snizeni SpO2 a vyssi ventilaci. Rosales et al. (2022) zase ve 4200 m n. m. zjistili
nizsi cerebralni oxygenaci v hypobarické hypoxii oproti normobarické.

Dalsi rozdily potvrzuji i Millet, Faiss a Pialoux (2012) a Mourot a Millet (2019).
Detailngji se rozdily mezi normobarickou a hypobarickou hypoxii zabyvaji Millet a

Debevec (2020), ktefi uvadi, ze tyto rozdily zatim nejsou zcela objasnény.

2.5.3 SpO; a hypoxie

V hypoxickych podminkach klesa pO2, z toho divodu se do plic dostava méné O,
snizi se difuze Oz do krve a v erytrocytech molekuly hemoglobinu vazou méné O.. Diky
tomu klesa saturace krve kyslikem (Orel, 2019).

Melechovsky (2012) popisuje projevy snizeni SpO2. Hodnoty 98-95 % jsou
standardni hodnoty v normoxii, pii 95-85 % se zacinaji aktivovat kompenzacni
mechanismy, naptiklad zvySeni srdecni a dechové frekvence. Pti 85-75 % muze
dochazet k pocitim euforie a opilosti, snizeni sebeovladani, zvySuje se odvaha a
komunikativnost. Pfi hodnotach 75-60 % uz kompenzac¢ni mechanismy vétSinou nejsou

dostatecné, dostavuje se obtizné dychani, slabost, pocit nevolnosti a bolest hlavy,
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tunelové nebo neostré vidéni, zhorsuje se komunikace a mohou nastat navaly horka nebo
chladu. Pokud hodnota saturace dosdhne 60 % a ménég, hrozi kieCe a bezvédomi. Tyto
hodnoty jsou vsak siln¢ individualni a jsou tedy pouze orientacni.

Rojas-Camayo et al. (2018) i Lorente-Aznar et al. (2016) ve svych studiich uvadi,
ze okolo 2300 m n. m. se za¢inaji hodnoty SpO2 u vétsiny lidi dostavat pod uroven 95 %.
Ve 3000 m n. m. jsou pak hodnoty SpO2 okolo 93 %, v 5000 m n. m. okolo 80 % a v 6000
m n. m. okolo 70 %. Ob¢ studie se zabyvaly chronickou hypobarickou hypoxii a autofi
upozornuji, Ze hodnoty SpO; zavisi kromé nadmotské vysky také na typu hypoxie a délce
expozice. Botek, Krej¢i, De Smet, Gaba a McKune (2015) potvrzuji, ze velikost a rychlost
poklesu hodnot SpO; v hypoxickém prostiedi je zna¢né individualni.

Existuji rizné korelace mezi SpO:2 a fyziologickymi veli¢inami. Naptiklad Macoun
(2015) ve své praci zjistil, Zze desetiminutova normobaricka hypoxie, odpovidajici vysce
6200 m, vedla k poklesu SpO, primérné o 25 % a ze existuje signifikantni vztah mezi
zménou SpO: a veli¢inami VO2max, SFmax a zménou SF, také byla zjisténa pozitivni
korelace mezi aktivitou vagu a SpO.. Ve stejné vysce po 10 minutach expozice tyto
zavery potvrzuji Botek et al. (2015) i Zhang, She, Zhang, & Yu (2014) po 15 minutach

ve vySce 4000 m n. m.

2.5.4 Vliv hypoxické hypoxie na organismus
Aerobni metabolismus eukaryotické bunky se neobejde bez pritomnosti kysliku.
Vyjma erytrocytli potebuji vSechny buniky v organismu kyslik, ktery vyuZzivaji jako
akceptor elektronu v dychacim fetézci. Molekula O; tedy v mitochondriich umoznuje
tvorbu ATP.

Energie ziskana pii rozkladu ATP je nezbytna naptiklad pro membranovy transport,
proteosyntézu, lipogenezi nebo syntézu RNA. Dospély ¢lovék spotiebuje v klidovém
stavu priblizné€ 250 ml O2 za minutu, pii zatézi se tato hodnota miize zvysit azna 4-51 za
minutu (Vokurka, 2019). T¢lo ma v alveolach a v krvi ulozené vlastni zasoby Oo, tyto
zasoby jsou piiblizné¢ 1000 ml. Toto mnoZstvi by vSak na fungovani organismu stacilo
pouze par minut. Vyuziti O funguje na postupném snizovani koncentrace kysliku, vznika
tak koncentracni gradient pO2 neboli kyslikova kaskada.

Kyslikova kaskdda ma nékolik stupni, ventilace atmosférického vzduchu, difuze

ptes alveolo-kapilarni membranu do krve, navazani na hemoglobin v erytrocytech, za
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vzniku oxyhemoglobinu, transport do vlasecnic, uvolnéni Oz z hemoglobinu, difuze do
bungk a transport do mitochondrii (Rotman, 2014).

Pti snizeni pO2 vlivem hypoxického prostiedi se v buiice zvysi exprese gend, které
Ji umozni pfijmout a vyuzit glukézu k tvorbé ATP pomoci anaerobni glykolyzy. Pfti
nedostatku O, piestava fungovat oxidativni fosforylace a snizi se tvorba ATP. Pokles
tvorby ATP uz 0 5-10 % ma vSak za nasledek trvalé poskozeni bunéénych systému
(Povysil & Steiner, 2011).

Aerobni metabolismus je vSak zna¢né efektivnéj$i nez anaerobni, protoze z 1
molekuly glukozy vznikne 38 molekul ATP, respektive z 1 molekuly glykogenu vznikne
39 ATP. Zatimco pii anaerobnim metabolismu vznikaji pouze 2 molekuly ATP.
Anaerobni metabolismus je navic spojen s hromadénim vodikovych iontl a tvorbou
laktatu, ¢imz dochdazi k zakyseleni organismu a enzymatické systémy piestanou pracovat
optimalné. To ovliviiuje funkci myokardu i CNS (Botek et al., 2017; Mysliveéek &
Riljak, 2022; Vokurka, 2019).

Jednim z kompenza¢nich mechanismi pro udrzeni homeostazy v hypoxickém
prostiedi je hyperventilace, diky které se organismus snazi udrzet oxygenaci tkani a
mozku. Kvili hyperventilaci vSak muze vzniknout respiracni alkaléza. ZvySenim
anaerobniho metabolismu se zase zvySuje produkce laktatu. Tyto zmény vedou ke
zvysené produkci stresovych hormonii. Prohlubuje se dychani a mohou nastat i dychaci
obtize, vznik pocitu nevolnosti, slabost organismu a nechutenstvi. V ledvinach se zvysuje
produkce hormonu erytropoetinu za vzniku erytropoézy, a tedy zvySeni pocétu erytrocytt
v arterialni krvi. Pfi vétSim mmnozstvi deoxygenovaného hemoglobinu v krvi dochézi
Kk cyandze neboli modrofialovému zbarveni kiize, rti, sliznic nebo lizek nehtt (Silbernagl

& Despopoulos, 2016, Suchy, 2012).

2.5.5 Aerobni a anaerobni prah
Aerobni prah, nékdy také oznacovany jako laktatovy prah, je hranice intenzity
cvieni, pfi které¢ se ATP prestava tvofit vylucn€ pomoci aerobnich procesti, a tim se
zacina zvySovat koncentrace laktatu v krvi. Za hladinu laktatu, ktera indikuje aerobni préh
pfi zvySujicim se zatizeni, se obecné povazuje koncentrace do 2 mmol na litr krve.
Anaerobni prah je hranice intenzity cviceni, pii které dochazi k vyraznému
vzestupu koncentrace laktatu v krvi. Za hladinu laktatu, ktera indikuje anaerobni, se

obecné povazuje koncentrace 4-5 mmol na litr krve. U trénovanych sportovcl se
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anaerobni prah nachazi na urovni 85-90 % VO,max, u netrénovanych jedinct byva tato
hodnota niz$i. Hodnoty aerobniho i anaerobniho prahu byvaji ovlivnény genetickymi

predpoklady (Botek et al., 2017; Mourek, 2012).

2.5.6 VO2max a hypoxie

»,2Maximalni aerobni vykon (VO2max) je nejvyssi mozna individualni spotieba O
pti praci velkych svalovych skupin ve stanoveném casovém intervalu® (Lehnert,
Novosad, Neuls, Langer, & Botek, 2010, p.70). Maximalni aerobni vykon udava
mnozstvi Oz (v mililitrech), spotfebované na jeden kilogram té€lesné hmotnosti za minutu.
Jde o vyjadieni maximalniho aerobniho vykonu jedince. Standardni hodnota VO2max je
u muzi okolo 45 ml/kg/min a u Zen 35 ml/kg/min. Maximalni aerobni vykon se da
ovlivnit tréninkem, vrcholovi sportovci jsou schopni dosahnout hodnot 80 ml/kg/min a
vice (Botek et al., 2017; Dovalil, 2012).

S rostouci nadmotskou vyskou VO2max exponencialné klesa, Macek a Radvansky
(2011) udavaji pokles o 10 % na 1000 vyskovych metrti. Rotman (2014) uvadi, ze ve
vysce 2500 m je maximalni aerobni vykon niz$i o 5-10 % a ve 4200 m uz o 25 %, ve
vysce 5400 az 6000 m se uz rychlost vystupu vyrazn¢ snizuje a VOmax muze byt nizsi
az 0 50%. Pokles VO.max ma za nasledek pokles vykonnosti.

Favret a Richalet (2007) udavaji jako hlavni divody snizeni VO2max v hypoxii
snizeni inspirovaného pOz, poruchy vymény plynt indukujici desaturaci tepen, snizenim
maximalniho srde¢niho vydeje a omezenim difuze tkani.

Macoun, Botek, Krej¢i a McKune (2017) ve své praci dosli k zavérim, Ze vyssi
hodnoty VO2max koreluji s vyraznéjsi desaturaci, toto tvrzeni potvrzuji i Mollard et al.
(2007), kteti uvadi, ze pokles SpO: je zaznamenan vice u trénovanych osob ve srovnani
s netrénovanymi. Ogawa, Hayashi, Ichinose a Nishiyasu (2007) uvadi, Ze u jedinct s nizsi

VSF byl zaznamendm vyraznéjsi pokles hodnot VO2max oproti jedinctim s vyssi VSF.

2.5.7 Vysokohorska nemoc
Jde o soubor pfiznakii zpisobenych hypoxii a nizkym atmosférickym tlakem.
Dochdzi k ni u nedostate¢n¢ aklimatizovanych osob pii vystupu do vyssi nadmotské

vysky (Macek & Radvansky, 2011).
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Vyskova nemoc se objevuje ve vyskach nad 3000 m, Luks, Swenson a Bartsch
(2017) ale zminuji uz vysku 2500 m n. m., a dochazi k ni vétSinou za 8 az 24 hodin po
prichodu do vys$si nadmotské vysky a mize trvat 4 az 8 dni (Ganong, 2005).

Pomoci aklimatizace se da vysokohorské nemoci piedejit. Aby se vysokohorské
nemoci piedeslo, uvadi Bultas (2008) od vysky 3000 m n. m. idealn¢ stoupat o 300-500
vyskovych metrii denné a od vysky 4000 m n. m. uz pouze 200-300 vyskovych metri
denn€. Pokud se ptfiznaky vysokohorské nemoci projevuji, je dobré v dané nadmotské
vySce pockat, dokud neodezni, popiipadé zahajit sestup. Pro piedejiti vysokohorské
nemoci se doporuc¢uje dodrzovat pitny rezim, vyvarovat se konzumaci alkoholu a koufeni.

Meier et al. (2017) zminuje 3 ptiznaky vysokohorské nemoci, akutni horskou
nemoc, vyskovy otok plic a vySkovy otok mozku. Toto rozdéleni uvadi 1 Macek a
Radvansky (2011), dodavaji vSak, Ze terminologie u vyskové nemoci ziistavd zatim

nejednotna a mize byt v riznych publikacich odli$na.

2.5.7.1 Akutni horska nemoc

Nejmirnéjsi formou je akutni horska nemoc, oznacujici se zkratkou AHN, anglicky
acute mountain sickness (AMS). Jde o nejéastéjsi formu vyskové nemoci a muze se
objevovat uz v 2500 m n. m. Pfiznaky se obvykle objevuji 6 az 12 hodin po vystupu,
Rotman (2016) uvadi az 24 hodin, poté se vétSinou symptomy zmirni nebo pln¢ ustoupi.
Mohou v8ak pretrvavat i nékolik dni (Jin, 2017).

Jin (2017) dale ve své praci uvadi, Ze vySkova nemoc se vyskytuje u vice nez jedné
ctvrtiny lidi, stoupajicich nad 3500 m a vice nez poloviny lidi, stoupajicich do vysky nad
6000 m. Rotman (2016) dokonce zmituje, ze pfi rychlém vystupu do 3500 m n. m. se az
u 50-75 % osob projevuji nékteré symptomy ANH.

Hlavni pfiznaky ANH jsou bolesti hlavy a poruchy spanku, nadmérna euforie,
snizena schopnost koordinace a jemné motoriky, poruchy vnimani, nékdy se mohou
objevit i halucinace. Vznika dusnost, jako reakce na nizky parcialni tlak kysliku. Dalsi se
pfidavaji zaZivaci poruchy jako zvraceni, nechutenstvi nebo nevolnost, poté prichdzi i
unava, zavraté, pocit omdleni a celkova slabost. Nékdy se mohou dostavit i apnoické
pauzy. U jedincut trpici ANH se snizuje diuréza (Bultas, 2015, Ganong, 2005; Macek &
Radvansky, 2011).

VétsSingé lidi postizenych AHN sta¢i zmirnit tempo vystupu nebo setrvat

v konstantni vysce, dokud se organismus neadaptuje. Doporucuje se pit hodné tekutin a
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na zmirnéni bolesti se miize pouzit ibuprofen nebo naproxen. Jestlize do jednoho dne
nedojde ke zlepsenti, je tfeba sestoupit do nizsi nadmoiské vysky (Bultas, 2015; Macek &
Radvansky, 2011).

2.5.7.1.1 Lake Louise Symptom Score (LLSS)

Pro diagnostiku AHN se Casto pouzivaji dotazniky, nejuzivané;jsi dotaznik je LLSS,
ktery hodnoti subjektivni pocity osob ve vysokohorském prostiedi. Prvni verze dotazniku
byla schvalena jiz roku 1991. Celkové skore LLSS se diive uréovalo péti zakladnimi
ptiznaky (bolest hlavy, zazivaci potize, Gnava, zavraté¢ a poruchy spanku), které byly
hodnoceny dle zavaznosti od 0 do 3. LLSS byl v roce 2018 upraven, kdyz z ptiznaki byly
vyfazeny poruchy spanku a ptidano kritérium zvladani ¢innosti pii AHN.

Celkové skore z LLSS dotazniku 3—5 boda zna¢i mirnou AHN, 6-9 bodu stiedni
AHN a 10-12 bodut tézkou AHN. Pro pozitivni definici AHN vsak musi byt pfitomen
ptiznak bolesti hlavy (Roach et al., 2018).

2.5.7.1.2 Predikce AHN

Karinen, Peltonen, Kdhonen a Tikkanen (2010) ve svém vyzkumu dosli k vysledku,
ze SpO2 Vv klidu a béhem hypoxie je vhodnym prediktorem AHN, tyto vysledky potvrzuje
i Guo et al. (2014). Leichtfried et al. (2016) naopak tvrdi, ze mezi SpO2 a AHN neexistuje
signifikantni korelace. Tyto neshody vSak mohou vyplyvat z toho, ze Karinen et al.
(2010) métili SpO2 na urovni hladiny moie, zatimco Leichtfried et al. (2016) métili SpO2
ve vySce 2500 m n. m.

Sutherland et al. (2017) dosli k zavéru, ze pomér LF/HF v normoxii a zména
komponenty LF po 15 minutach normobarické hypoxie mohou predikovat vyskyt AHN.
Pomér LF/HF v normoxii m¢l nejvétsi diagnostickou ptesnost. Za klidovych podminek
V normoxii byl pomér LF/HF niz$i u skupiny Gcastnika, u kterych se projevily ptiznaky
AHN nezZ u téch, kde projevy zaznamenany nebyly. Dale uvadi, Ze hodnoty SpO2 méfené
po 15 minutach expozice normobarickou hypoxii nebo méfené po 12 dnech hypobarické
expozice mély $patnou diagnostickou piesnost.

Kammerer et al. (2018) dosli k z&vériim, Ze regionélni saturace mozkové tkané
kyslikem (rSO2) po cvi¢eni v normobarické hypoxii koreluje s vyskytem AHN. Ctyfi

cvwr

hodnoty rSOz. Subjekty, které byly schopny adekvatné ptizpusobit sviij srdecni index, a
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to bud’ zvySenim SF nebo systolického objemu, prokazaly lepsi mozkové okysli¢eni a
nizsi soucet bodt LLSS. Takze rSO2 po cviceni za normobarické hypoxie by mohl byt

prediktorem AHN ve vysoké nadmotské vysce.

2.5.7.2 Vyskovy otok plic

pulmonary edema (HAPE). Ve vySce nad 4000 m n. m. se miZe vyskytovat u 1-2 % lidi
a pfi neléCeném otoku plic je tmrtnost 44 %. Rotman (2016) 1 Macek a Radvansky (2011)
uvadi, ze HAPE se mtze vyskytovat uz od 2500 m n. m. a postihnout az 5 % lidi. Nejvétsi
riziko vzniku HAPE je pfi prespavani, vétSinou 2. aZz 4. den. Bultas (2008) zminuje, Ze
¢im je vystup rychlejsi, tim je riziko HAPE vyssi.

HAPE vznika kvili zvySeni tlaku v alveolach pfi hypoxii, membrana alveol poté
propousti z kapilar tekutinu, kterd se do nich rozléva a vznika otok plic (Bultas, 2008).

Mezi symptomy patii velkd unava a vyrazné snizeni vykonnosti, suchy kaSel a
klidovad dusnost. V pokrocilejSim stadiu vykaslavani krvavého a zpénéného sputa,
tachykardie, psychické poruchy, teplota nebo tlak na hrudi. Létba HAPE je
problematickd. Po rozpoznéni otoku plic je nutny okamzity sestup, nejlépe za dodavani
kysliku. Z 1€kt je mozné pouzit naptiklad viagru, kterd snizi plicni hypertenzi nebo

dexametazon (Bultas, 2008; Macek & Radvansky, 2011).

2.5.7.3 Vyskovy otok mozku

Vyskovy otok mozku, anglicky high-altitude cerebral edema (HACE), je
poskozeni bariéry mezi mozkovou tkani a krvi. HACE nebyva piilis asty, Meier et al.
(2017) uvadi, ze jde o pouhé 1 % ze vSech vyskovych nemoci, nicméné bez 1é¢eni mize
zpusobit smrt i do nékolika hodin. Vyskytuje se ve vyskach nad 3500 m n. m., Meier et
at. (2017) uvadi az od 4500 m n. m.

Zakladnimi projevy jsou silné bolesti hlavy, dezorientace, poruchy védomi az
bezvédomi. Jednim z projevil je také ataxie, ktera zpusobuje dyskoordinaci pohybu.
HACE je velice nebezpe¢ny a pii pfiznacich musi dojit k okamzitému sestupu nebo
evakuaci postizeného za prisunu kysliku do nizsich poloh nebo pouzit pfenosnou
pretlakovou komoru (Bultas, 2008; Jin, 2017; Macek & Radvansky, 2011; Meier et al.,
2017).
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2.5.8 Aklimatizace na vysokohorské prostiedi

Aklimatizace na vysokohorské prostiedi je souhra tady kompenzacnich a
adapta¢nich mechanismi (Ganong, 2005). Adaptaci na vys$si nadmoiskou vysku
rozumime Komplexni proces trvajici pfiblizn¢ 20 dnt v zavislosti na nadmotské vysce,
po této dobé¢ dochazi ke stabilizaci organismu. Rozeznavame 3 faze, akomodacni,
adaptacni a aklimatiza¢ni (Dovalil, 2012).

Prvni faze, akomodacni, je okamzita reakce organismu na stres, v tomto piipadé na
hypoxické prostiedi. Tato faze trva od 3 do 8 dni a projevuje se snizenim vykonnosti,
unavou, nespavosti, nechutenstvim a celkovou slabosti organismu. Druh4, adaptacni, faze
se vyznacuje specifickymi metabolickymi reakcemi organismu na hypoxii, dostavuje se
euforie, pocit optimismu a zvySuje se vykonnost. Faze aklimatizace za¢ina okolo 16. dne.
V této fazi dochazi k funkénim zménam a Gplnému pfizpisobeni organismu na déle
trvajici hypoxii (Dovalil, 2012).

K hlavnim projeviim aklimatizace na hypoxické prostiedi patii zvySeni erytropoézy
a vznik vétSiho poctu erytrocytl, které zvySuji mnozstvi hemoglobinu a myoglobinu
v krvi a zlepSuji transportni kapacitu krve. V krvi se také zvySuje aktivita oxidativnich
enzymul, zvySuje Se pocet mitochondrii a zlepSuje se utilizace tukd. Snizuje se
glykogenolyza a stoupa koncentrace mastnych kyselin. Zvysuje se vitalni kapacita plic i
difuzni kapacita, klesa SF a krevni tlak (Petick, 2019).

Po uspésné aklimatizaci v urCité nadmoiské vysce se pii dalSim vystupu musi
organismus znovu aklimatizovat. Doba aklimatizace je individualni v zavislosti na
zdravotnim stavu jedince, nastoupané¢ vySce a prevySeni. Orientacné plati, ze
na nadmotskou vysku 3000 m trva aklimatizace 2 az 3 dny, na vysku 4000 m pfiblizné 3
az 6 dni a na vysku 5000 m okolo 2 az 3 tydni. Uspésnou aklimatizaci miizeme poznat
navratem hodnot SF, naméfené rano po probuzeni, k vychozi individudlni hodnoté

vV normoxickém prostiedi (Macek & Radvansky, 2011).

2.5.9 Sportovni trénink v hypoxii
Po olympijskych hrach v Mexiku v roce 1968, které se konaly v nadmotské vysce
okolo 2300 m n. m., se zacal zkoumat vliv hypoxického tréninku na sportovni vykonnost.
Brzy se zjistil pozitivni efekt riznych hypoxickych tréninkovych modeli, vyuzivajicich

pfirozené ¢i simulované nadmotské vysky, ve vztahu ke zméné vykonnosti po navratu do
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niziny. Po névratu z vysokohorského prostredi jsou pozorovany zlepsené vykony, hlavné
vykony ve vytrvalostnich sportech. Toto zlepSeni je zplisobeno piedevSim zvySenou
erytropoézou, ktera prispiva k vy$sim hodnotdm VO,max a zlep$eni vytrvalosti. Prvni
dva tydny je zlepseni vyrazné a po 8 tydnech se vytraci. Z tohoto divodu jsou dnes
tréninky v hypoxickém prostfedi nedilnou soucasti sportovni pfipravy, a to jak ve
vysokohorském prostiedi, tak v simulované hypoxii. VétSina autort se shoduje, Ze idealni
nadmotiska vyska pro systematicky trénink je rozmezi 1800 az 2400 m n. m., Dovalil
(2012) vsak uvadi uz vysku 1500 m n. m. (Botek et al, 2017; Millet, Girard, Beard, &
Brocherie, 2019; Suchy, 2012).

Casto sportovni piiprava misto ve vysokohorském prostfedi probiha v simulované
hypoxii. Wilberg (2007) vSak oznacuje tuto metodu jako kontroverzni z etického a
zdravotniho hlediska. Svétova anti-dopingova agentura tento postup nezakazuje, ale
sveétovy olympijsky vybor ho od Olympijskych her v Sydney roku 2000 v olympijskych
vesnicich zakazal.

Wilberg (2007) se ve své studii zabyvaji riziky hypoxického tréninku. Pfi tréninku
ve vysokohorském prostiedi muze dojit ke snizeni imunity, mohou se objevovat
psychické problémy a fyzické potize, naptiklad rizika infekci zazivaciho traktu a
dychacich cest nebo zhorseni regenerace, coz ve své publikaci potvrzuje i Dovalil (2012).

Rozlisujeme 3 modely hypoxického tréninku.

1) Live High — Train High (LHTH) neboli zit vysoko — trénovat vysoko.
Spociva v pobytu a tréninku v nadmotské vysce od 1500 do 4000 m n. m. Tento model
je typicky ptedevSim pro sportovce, ktefi pochazeji z vysoko polozenych oblasti,
napiiklad Etiopie, Kena nebo oblast And.

2) Live High — Train Low (LHTL) neboli zit vysoko — trénovat nizko.
Nejcastéji pouzivany model vysokohorské piipravy. Idealni délka této pfipravy byva
jeden mésic, pti pobytu alespont 20—22 hodin denné v hypoxickém prostiedi. K tomuto
modelu byvaji vyuzivany i dusikové ¢i alpské domy s uméle navozenou hypoxii.

3) Live Low — Train High (LLTH) neboli zit nizko — trénovat vysoko.
V tomto modelu je témét vyhradn€ vyuZivano simulované hypoxie. Princip modelu
funguje na zaklad¢ intermitentni hypoxické expozice a intervalovém tréninku (Botek et

al., 2017; Millet et al., 2019).
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2.6 Mentalni vykonnost
Hlavni slozkou jsou kognitivni funkce a reakce na stres. Mentalni vykonnost mtize
mit v nestandardnich podminkach, jako je napiiklad vysokohorské prostiedi, kliCovy

vyznam. Mentalni vykonnost ma vliv i na motorické projevy ¢lovéka (Svancarova, 2007).

2.6.1 Pritok krve mozkem

Zéasobeni mozku krvi zajisStuji 4 tepny, nejvétsi podil krve vedou prava a leva
vnitini karoticka tepna, zbytek krve do mozku piivadi prava a leva vertebralni tepna. U
zdravého, mladého ¢lovéka protece mozkem v klidovém stavu za minutu okolo 750 ml
krve, to ¢ini az 15 % minutového srde¢niho vydeje (Kittnar, 2020).

Pratok krve mozkem, anglicky cerebral blood flow (CBF), je zavisly hlavné na
perfuznim tlaku, coz je rozdil stfedniho arterialniho tlaku a tlaku intrakranialnich zil, dale
na perifernim odporu, délce a prisvitu cév. Regulaci CBF zajistuji predevsim lokalni
humoralni autoregulacni mechanismy, které neptetrzité¢ udrzuji dostatecny pritok krve
mozkem. Standardni CBF udrzuji autoregulacni mechanismy pf#i arterialnim tlaku od 65
do 140 mmHg. Autoregulace je zajiStovana hlavné vazoaktivnim tonem kapilar. Pii
snizeni tlaku nastane vazodilatace cév, pii zvySeni tlaku nastane naopak cévni
vazokonstrikce. Pfi vyraznéjSim snizeni perfuzniho tlaku se CBF snizi a dochazi ke
kompenzac¢nim reakcim, které zvysi extrakci Oz z protékajici krve, a tim dojde k udrzeni
dostate¢ného mnozstvi O2 pro metabolismus mozku. Tento stav se nazyva nouzovou nebo
také Kkritickou perfuzi. CBF se muize regionalné zvysit az o 50 % v aktivnich oblastech
mozku. Pfi snizeni CBF o vice nez 50 % uz vSak nejsou kompenzaéni mechanismy
dostatecné a dochazi k ischemii mozkové tkané a pfi dalSim snizovani k nevratnému
poskozeni neuronti a vzniku mozkového infarktu. Pti zna¢ném zvySeni CBF muze zase
dojit ke vzniku mozkového edému. Ve velké mite zavisi CBF na véku a od 30 do 70 let
klesa tadové az o 28-50 %, poklesy vSak odraZeji pouze globalni pokles cerebralni
perfuze, regionalni cerebralni perfuze zlstava bez vétSiho naruseni (Ambler, 2006;

Bailey, Bértsch, Knauth, & Baumgartner, 2009; Ganong, 2005; Kittnar, 2020).

2.6.1.1 CBF pri zatézi
CBF se pfi cviceni zvySuje, aby dodaval dostate¢né mnozstvi O pro aerobni
mozkovy metabolismus. Postupné se vSak diky hyperventilaci, hypokapnii a nasledné

vazokonstrikei vraci na vychozi uroven, i kdyz se zatéz zvysuje. Tento pokles poté vede

46



ke snizeni mozkového okysli¢eni. Smith a Ainslie (2017) udavaji paralelni zvySeni CBF
S intenzitou zatéze, pti zatézi na urovni kolem 60 % VO:max, poté¢ zac¢ind CBF klesat
navzdory velké zatézi cviCeni. I kdyz existuji kompenzacni mechanismy, které CBF
reguluji, muze pii cviceni dojit k regionalni hypoxii mozku, coz potvrzuji Subudhi,
Miramon, Granger a Roach (2009) i Rupp a Perrey (2008). Subudhi et al. (2009) ve své
praci dosli k zavértim, ze cvieni na Grovni VO2max snizuje mozkovou oxygenaci hlavné
v prefrontalni, premotorické a motorické kuire. Smith a Ainslie (2017) i Subudhi, Dimmen
a Roach (2007) ve svych zavérech uvadi, Ze hypoxie toto snizeni jesté prohlubuje. Cviceni
béhem hypoxie vyznamné ovlivnilo pfedevsim frontalni mozkovou kiru. Subudhi et al.
(2009) uvadi, ze béhem cviceni v hypoxii je vice krve odvadéno do pracujicich svalt, a
to vede k dalsimu sniZeni oxygenace mozku, coz ve svém vyzkumu potvrzuji Rupp a
Perrey (2008), ktefi zjistili, ze se svalova oxygenace mezi normoxii a hypoxii béhem
cviceni neliSila, ale vyznamné se liSila oxygenace prefrontalni.

Chang, Labban, Gapin a Etnier (2012) v8ak ve své metaanalyze dosli k zavértim,
ze kognitivni vykon se béhem a po cviceni zlepSuje, zdroven vSak dopliuji, ze cviceni
musi byt del$i nez 20 minut, cviceni kratsi nez 20 minut mélo vliv na kognitivni vykon
naopak negativni. Ando et al. (2020) tyto vysledky potvrzuji, ale dodavaji, Zze kromé délky
cviceni zalezi také na intenzité. Dale uvadi, ze €inky kombinace cviceni a hypoxie na
kognitivni funkce zalezi na délce, intenzité cviCeni a na délce a mife hypoxie. Podle
Chang et al. (2012) i Ando et al. (2020) jsou mechanismy, které vedou ke zlepSeni

kognitivniho vykonu pfi cviCeni, stale nejasné.

2.6.2 Mozek v hypoxickém prostiedi

Ruzné tkané na hypoxii reaguji rozdilng, nejvice citlivy je mozek. Z tohoto diivodu
je v piipadé vystaveni hypoxii zasobovan kyslikem i na ukor ostatnich organd. Jednim
zdivodi je, ze nervové buiky nejsou schopné mitézy a pii poskozeni nejsou
nahrazovany bunikami novymi. V pfipadé€ anoxie nastava bezvédomi jiZ po 15 sekundach,
trvalé poskozeni mozkové tkané potom nastdvd po 3 minutich. V cerebralnim
metabolismu pievazuje aerobni glykolyza a mozek vyuziva 15-20 % z celkového pfijmu
O, Bailey et al. (2009) uvadgji dokonce 25 %. Tato schopnost zpracovat zna¢né mnozstvi
02 1 pfes malou tkanovou hmotnost, je mozna pouze za vysoké rychlosti produkce ATP,
pottebnou k udrzeni elektricky aktivniho stavu pro nepferuseny pienos neuronovych

signaltl (Ambler, 2006).
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V hypoxickém prostiedi se méni regulace i distribuce CBF. Hypoxie zptisobuje
vazodilataci v cerebralnich arteriich, naopak hypokapnie zpusobuje v téchto arteriich
vazokonstrikei. Iwasaki et al. (2011) ve své studii dosli k zavéru, ze béhem primarni faze
hypoxie prevazuje vazodilatace cerebralnich arteriol, ktera je zptsobena hypoxii, nad
vazokonstrikei, ktera je zptisobena néslednou hypokapnii.

Akutni hypoxie vede ke zvySenému CBF a ke zhorSeni dynamické mozkové
autoregulace. Pti chronické hypoxii se vSak rychlost CBF vraci do normalu, v diisledku
intenzivni hypokapnie, k témto zavéra dosli i Bailey et al. (2009) i Hoiland, Bain, Rieger,
Bailey a Ainslie (2016).

I kdyZ se CBF vV hypoxickém prostfedi zvySuje, neni krev rovnomérné
distribuovana. Vice krve je smérovano do fylogeneticky starSich casti mozku, které
udrzuji zakladni homeostatické funkce, na tikor ¢asti zodpovédnych za funkce kognitivni,
které se tedy v hypoxii mohou zhorSovat. Méné krve je sméfovano napiiklad do
prefrontalni kiiry, ktera je povaZzovana za nejrozvinutéjsi ¢ast mozku a vyrazné ovliviiuje
vysSi kognitivni a exekutivni funkce. Prefrontalni kiira mozku je také velmi citliva na
stres. I pomérné mirny akutni stres muze zptsobit snizeni kognitivnich funkci a delsi
expozice stresu muze dokonce zpusobit nevratné zmény v prefrontalnich neuronech

(Ando et al., 2020; Arnsten, 2009; Binks, Cunningham, Adams, & Banzett, 2008).

2.6.3 Kognitivni funkce

,Kognitivni funkce jsou definované jako mentalni proces vybavnosti, paméti a
informacnich procest, které dovoluji individualni ziskavani védomosti, feSeni problémi
a schopnosti planovat budoucnost. Skladaji se z mentalnich aktivit, které vyzaduje
kazdodenni Zivot, a nemé&ly by byt zaméhovany s inteligenci® (Sevéik, Cvachovec,
Chytra, Cerny, & Matg&jovic, 2014, p. 951).

Kognitivni neboli poznavaci procesy nam umoziuji pozndvat svét kolem nas i sam
sebe. Jsou zprostiedkovavany nervovou soustavou. Dé€leni kognitivnich funkci se u
autortl 1i8i, naptiklad Krivosikové (2011) rozliSuje zakladni kognitivni funkce, kam patti
vnimani, pozornost, orientace, pamét’ a vyssi kognitivni funkce, kam patii mysleni a
exekutivni funkce. Klucka a Volfova (2009) déli kognitivni funkce na pamét’, pozornost,

zrakové-prostorové schopnosti, jazyk a fe€ové schopnosti a mysleni.
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2.6.3.1 Pamét

,»Pamét je psychicka funkce, diky které pfijimame, uchovdvame a nasledn¢ si
vybavujeme nové informace, vjemy a zazitky. Diky paméti vime, kdo jsme a co jsme
zazili“ (Klucka &Volfova, 2009, p.13).

Pamét je zakladni podminkou rozvoje psychologickych funkei. Zavisi na ni
vSechny kognitivni aktivity, které jsou spojené s vnimanim, jazykem a mySlenim.
Usnadniuje orientaci. Zapamatované zkuSenosti slouzi k lepsi adaptaci a ke zvladnuti
budoucich situaci. Jde o prostiedek interakce s vnéjSim svétem. Je také dualezitd pri
predstavivosti ¢i fantazii (Vagnerova, 2017).

Pamét’ se déli podle doby udrZeni informace na senzorickou (ultrakratkou),
kratkodobou, stfednédobou a dlouhodobou. Senzorickd neboli ultrakratkodoba pamét
uchovava po kratkou dobu informace ptichdzejici ze smysli. Tento asovy interval je
nezbytny pro jejich zpracovani a ke stanoveni toho, zda jsou duleZité, ¢i nikoliv. Poté jsou
tyto informace bud’ zapomenuty nebo, v pfipadé¢ potfeby, pokracuji do kratkodobé
paméti. Senzorickou pamét’ délime dale na zrakovou, sluchovou, hmatovou nebo
¢ichovou, podle receptort, kterymi je informace vnimana. Kratkodoba pamét slouzi
k uchovani informaci po nékolik sekund, vyjime¢né i minut. Je kapacitn¢ i Casové
omezena a pusobi na ni i1 dalsi vlivy, jako naptiklad délka zapamatovanych informaci,
propojeni jednotlivych udaji do smysluplnych jednotek nebo pouzivani tzv.
mnemotechnickych pomicek. V dlouhodobé paméti se uklada velké mnozstvi informaci,
které jsou potieba v kazdodennim zivoté, jako naptiklad jména, mista nebo planované
Cinnosti. Informace jsou v dlouhodobé paméti uchovany dlouhé c¢asové obdobi,
v nékterych piipadech i do konce Zivota (Myslivecek & Riljak, 2022; Plhakova, 2023;
Viagnerova, 2017).

Klucka a Volfova (2009) uvadi jako dalsi typ paméti pamét’ pracovni, Kterou
charakterizuje jako variantu kratkodobé paméti, jez slouzi k zachovani informaci, které
potiebujeme na feSeni aktualniho ukolu. Kfivohlavy a Preiss (2009) oznacuji pracovni
pamét’ jako mentalni prostor kratkodobé paméti. Docasné se v ni uchovavaji informace
ze senzorickych systému a také data vybavena z dlouhodobé paméti (Plhakova, 2023).

Pamét’ ma 3 faze, fazi zapamatovani, nékdy také vstipeni ¢i kddovani, retence a
vybaveni pamé&tového materidlu. Prvni fazi je faze zapamatovani, v této fazi dochazi
K pfijimani a v§tépovani novych informaci, probiha transformace senzorického vstupu do

podoby, kterou lze v paméti udrzet, tj. do pamétové stopy neboli engramu. Dulezita
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vlastnost je selektivita, diky které muzeme vybrat pouze materidl, ktery je pro nas
dulezity. Nejdokonalejsi je v détstvi a je izce spjata s pozornosti. Druha faze je retence,
jde o podrzeni, zafazeni a uchovani materialu v paméti. Treti faze je vybaveni neboli
reprodukce, jde o aktivizaci minulé zkusenosti a miize probihat ve dvou formach, jednak
znovupoznanim, které vznika pii opétovném plisobeni podnétu nebo aktivni reprodukci,
kdy jde o aktivni vybaveni podnétu. Casto je ovlivnéna psychickym stavem, napiiklad
unavou (Myslivecek & Riljak, 2022; Plhakova, 2023; Vagnerova, 2017).

Mizeni pamétovych stop ¢i jejich transformace na nevybavitelnou uroven se
nazyva zapomindni. Postupem €asu se méni kvantita 1 kvalita zapamatovaného materialu.
Zapominani se mize projevovat napiiklad ve ztraté spojeni mezi jednotlivymi prvky,
vypadavanim téchto prvka nebo v rychlosti jejich vybaveni. Zapominani muze byt
piechodné, coz znamena pouze docasnou neschopnost vybaveni si informace, nebo
zapominani trvalé, kdy si informace nejsme schopni vybavit trvale.

K zapominani maze dochazet z vice pfi¢in. Teorie rozpadu pamétovych stop,
nejsou-li zapamatované informace opakovany, rozpadaji se a nervové spoje poté mohou
slouzit k vytvateni stop novych. Utelné zapominani, kdy z paméti odstrafiujeme
nepotiebné nebo chybné tdaje. Témto tidajim nevénujeme velkou pozornost, napiiklad
kazdodenné se opakujici prozitky nebo aktivity provadéné automaticky. Teorie
interference, podobné materialy se v paméti piekryvaji. Interference mutize byt proaktivni,
kdy pfedchozi informace negativné ovlivituje informaci novéjsi a retroaktivni, kdy nova
informace narusi informaci star$i. Represe neboli vytésnéni, tento pojem zavedl Sigmund
Freud, ktery zduraziioval dilezitost emoc¢nich faktorii v uloze zapominani. Uvadél, ze
material vzbuzujici Gizkost nebo strach bud’ do védomi viibec nevstoupi nebo do védomi
ptijde, ale ve zménéné podob&. Posledni pfi¢inou mize byt teorie ztraty voditek,
informace v paméti jsou kategoricky sefazeny a jsou mezi nimi sémantické sité, které
usnadni vybaveni, zapomindni je pak zplsobeno neschopnosti nalézt informaci
v dlouhodobé paméti (Eysenck & Keane, 2008; Ktivohlavy & Preiss, 2009; Plhakova,
2023).

Poruchy paméti se mohou délit na kvantitativni a kvalitativni. Mezi kvantitativni
poruchy patii hypomnézie, hypermnézie, amnézie. Hypomnézii nazyvame oslabenou
pamét, ktera se projevuje bud’ celkovym snizenim paméti nebo pouze nékterych jejich
slozek. Hypomnézie vSak muze byt zplisobena i unavou, snizenou pozornosti nebo

citovym vypétim a mize byt docasna i trvala. Pti hypermnézii naopak dochazi ke zvysené
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vybavnosti informaci a vzpominek, byva vSak spojena S nepiesnostmi. Amnézie je ztrata
paméti, mize byt uplna nebo castecna, kdy si nepamatujeme pouze urcité ¢asti. Amnézie
byva dusledkem trazd hlavy, epileptickych zachvati nebo napiiklad intoxikaci
alkoholem. Kvalitativni poruchy neboli paramnézie jsou chyby v pfesnosti paméti. Mezi
kvalitativni poruchy patfi ekmnézie, kdy nespravné lokalizujeme zazitek v Case.
Vzpominkovy klam nastava, kdyz jsme neodvratné presvédceni o realité uréité predstavy.
Kofabulace je porucha vstipivosti paméti, je to mySlenka, ktera v paméti nahrazuje

mezeru (Vacinova & Langova, 2011; Vagnerova, 2017).

2.6.3.2 Pozornost

Pozornost je piedpokladem pro efektivitu ostatnich psychickych procesu, ovlivituje
zameienost aktivity 1 pohotovost vykonu. Pozornost je schopnost zaméfit a soustiedit nasi
dusevni Cinnost na urcity déj nebo objekt, zajistuje kvalitu a mnozstvi ptijimanych
podnétt (Klucka &Volfova, 2009).

Plhakova (2023) pozornost popisuje jako mentalni proces s funkci vpoustét do
védomi pouze omezené mnozstvi informaci, a tim ho chranit pted zahlcenim. Pozornost
tudiz umoznuje kontrolovat vnitini i vnéjsi prostiedi a vybirat z néj pouze ty podnéty,
které jsou v tomto okamziku dulezité a ostatni ignorovat. Tuto vlastnost pozornosti
nazyvame Selektivita neboli vybérovost. Dal§imi vlastnostmi pozornosti jsou
koncentrace, tj. schopnost soustfedit se, kapacita, ktera uréuje mnozstvi podnéti, které
jsme schopni soucasné registrovat a distribuce, diky niz mtzeme rozdélit pozornost na
vice podnéti najednou. Dale také tenacita neboli stabilita udrzeni pozornosti a dynamika,
plynulé pfenaseni pozornosti zZ jednoho podnétu na druhy. Pozornost zavisi na faktorech
jako denni doba, télesny a zdravotni stav, motivace, vn&jsi faktory a dalsi (Vagnerova,
2017).

Z hlediska smyslové modality mizeme pozornost délit na vizualni a akustickou.
Z hlediska vile jedince mlizeme pozornost rozdélit na zamérnou a bezdécnou. Zamérna,
volni pozornost nastava, kdyZz subjekt vnimad podnét cilené. Je vyvojové mladsi a
Bezd&Enou pozornost mohou vyvolat napifiklad ndhlé zmeény v prostiedi, podnéty
S osobnim vyznamem a podnéty kontrastni nebo nové. Je povazovana za prvotni formu

pozornosti (Plhakova, 2023; Vagnerova, 2017).
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Snizend schopnost koncentrace mize vést ke hypoprosexii, neschopnost se
koncentrovat potom k aprosexii, naopak zvysena schopnost koncentrovat se zptuisobuje
hyperprosexii. Mensi poruchy pozornosti se mohou bézné projevovat i u zdravych osob,
napiiklad dasledkem vycerpani nebo poziti alkoholu. Mezi takové poruchy patii
roztrzitost, kdy je koncentrace nedostate¢na nebo rozptylenost, kdy nejsme schopni
koncentraci udrzet (Plhakova, 2023).

2.6.3.3 Vnimani

Plhakova (2023) definuje vnimani neboli percepci jako organizaci a interpretaci
senzorickych informaci. Jde o proces, jehoZz vysledkem jsou vjemy, které se mnohdy
znacné lisi od netplnych tdajii zaznamenanych nasimi smysly. Vnimani mtizeme chapat
jako individudlné charakteristicky zptisob porozuméni realité. Na vnimani se podileji 1
dalsi kognitivni funkce (Vagnerova, 2017).

Jde 0 komplexni ¢innost smyslovych organt a pfislusnych mozkovych center.
Zékladem procesu vnimani je pocitek a vjem. Pocitek vznika Citim, to je proces, kdy jsou
podrazdény receptory nékterych smyslovych organt. Informace z téchto receptort jde do
prislusného analyzatoru v mozku, analyzator informaci vyhodnoti a vznikne pocitek.
Pocitky z jednotlivych analyzatorii jsou spojovany, integrovany, zpracovavany a na
zakladé zkuSenosti vznikne vjem (Helus, 2011; Vacinova & Langova, 2011).

Dulezitym ptfedpokladem vnimani a pozornosti je ,byt pfi védomi®, tento
piedpoklad se nazyva bd¢lost neboli vigilita. Bdélost urcuje luciditu (jasnost védomi).
Opakem bdélosti je bezvédomi, popiipadé spanek (Plhakova, 2023).

Poruchy vnimani mohou byt kvantitativni a kvalitativni. Kvantitativni poruchy
vznikaji, kdyZz mozek neni schopen vytvofit vjem, i kdyzZ stimul je normélni. Patii sem
snizend vnimavost, kterd mize byt zplisobena naptiklad unavou ¢i pozitim alkoholu nebo
zvySena vnimavost, kdy je zvySend kapacita vnimani, na ukor pfesnosti. Kvalitativni
poruchy vznikaji, kdyZ se vjem lisi od skutecnosti. Patii sem iluze a halucinace. Iluze jsou
zkreslené vjemy, vyvolané redlnym podnétem, kterym jedinec vé&ii. Jestlize si subjekt
zkresleni uvédomuje a nevéti mu, jedna se o pseudoiluze. Iluze délime podle druhu
podnétu na sluchové, zrakové, ¢ichové, hmatové, pohybové. Iluze jsou asto podminény
pocity a emocemi. Halucinace jsou subjektivni vjemy, které nemaji redlny podnét. Jestlize
si subjekt halucinaci uvédomuje, jedna se o pseudohalucinaci. Halucinace délime stejné

jako iluze dle druhu podnétu. RozliSujeme také poruchy nepatologické, kam patii

52



smyslové klamy, ke kterym dochazi v disledku nedokonalosti nasich smyslovych organt

(Vacinova & Langova, 2011; Vagnerova, 2017).

2.6.3.4 Zrakové-prostorové schopnosti

Mezi zrakové-prostorové schopnosti patfi schopnosti vizualné-motorickeé,
vizualné-konstruk¢ni a percepéni. Diky t€émto schopnostem je nam umoznéno orientovat
se v prostoru a umét zaclenit okolni predméty a podnéty do souvislého trojrozmérného
prostoru. Nékteré ze zrakové-prostorovych schopnosti se stafim snizuji.

P#i naruseni téchto schopnosti dojde i ke zhorSeni manualnich dovednosti, horsi
koordinaci, nékdy i k neschopnosti usporadat jednotlivé pohyby (Kluckda & Volfova,
2009; Ktivohlavy & Preiss, 2009).

2.6.3.5 Jazyk a re

,wJazyk predstavuje kognitivni a komunikativni systém umoziujici koédovani
vyznami, jejich sdileni a vyménu® (Vagnerova, 2017, p.235). Re¢ je nastrojem mysleni
a prostiedkem dorozumnéni. Jazyk je propojeny systém s myslenim, rozviji ho a slouzi
k vyjadieni myslenek. Jazyk ovliviiuje mysleni a zptisob kodovani, ukladani informaci
do pam¢ti a také jejich vybavovani.

Rozeznavame fe¢ vnéjsi a fe¢ vnitini. Vnéjsi fe¢ je podminéna stavem fecovych
organt a prislusného mozkového ustiedi. Vné&jsi fe¢i vyjadiujeme myslenky a jiné pocity
navenek. Dale u vné&jsi feéi rozliSujeme formu mluvenou a formu pisemnou. Vnitini fe¢i
formujeme své myslenky, vétSinou byva kratsi a jednodussi a pouziva se hlavné pri feSeni
problémil. Oba druhy fec¢i Casto prechdzeji jedna do druhé a vzijemné se kombinuji
(Eysenck & Keane, 2008; Vagnerova, 2017)

S poskozenim CNS mize dojit ke ztraté nebo poruse jazyka a feci. U né€kterych lidi
se mohou vyskytova poruchy c¢teni neboli dyslexie a psani neboli dysgrafie (Klucka
&Volfova, 2009).

2.6.3.6 MysSleni
Vagnerova (2017) definuje mysleni jako mentalni manipulaci s riznymi

informacemi, Plhakova (2023) jako proces zpracovani a vyuzivani informaci. Mysleni je

vvvvvv

diilezité vnimani a ptedstavivost, ale také fecové schopnosti. Mysleni miZe byt ovlivnéno
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emocemi, zkuSenostmi, inteligenci. Poméha nam zaclenit se, porozumét a orientovat se

Vv okolnim svété (Stieskova, 2013).

2.6.3.7 Exekutivni funkce
Exekutivni funkce jsou nezbytnou podminkou spravného fungovani ostatnich
kognitivnich schopnosti. Slouzi k jejich fizeni, kontrole nebo regulaci, déale zajistuji
realizaci jednani a feSeni slozitych motorickych ukoli. Mezi exekutivni funkce patii
motivace, planovani a zpétné vyhodnoceni (Jirdk, Holmerova, & Borzova, 2009).
Vagnerova (2017) do exekutivnich funkci fadi schopnost planovat a poté plany
uskutecnovat, fesit problémy, adaptovat se na zmény, vykonavat vice ¢innosti zaroven,

postupné zpracovavat informace a monitorovat vlastni tvahy.

2.6.4 Reak¢ni doba

Reakéni doba je ukazatelem kognitivniho vykonu, fungovani neurofyziologickych
procesit a bdélosti (Balakrishnan et al., 2014). Jakobsen, Sorensen, Rask, Jensen a
Kondrup (2011) uvadi reak¢ni dobu jako métitko kognitivnich funkci. Reakéni dobou
rozumime Casovy interval, po€inajici vznikem smyslového podnétu a koncici vykonanim
odezvy na tento podnét. Reakéni doba zna¢né ovliviiuje vyslednou rychlost pohybu a je
nedilnou soucasti celkového vysledku (Lehnert et al., 2010).

Casovy interval slouzi obvykle jako kritérium pro posouzeni a nepiimy odhad
urovné reak¢ni rychlostni schopnosti ,,Délka tohoto ¢asového intervalu zavisi na rychlosti
vedeni vzruchu nervem a pfevodu podrazdéni na nervosvalové ploténce, tedy na dobé
vzniku biochemické reakce (Lehnert et al., 2010, p. 55).

Reakéni doba také vyrazné zadvisi na typu podnétu. RozliSujeme podnéty taktilni
neboli dotykové, akustické a vizualni. Nejdelsi reak¢ni doba je u podnétii vizuélnich (0,19
az 0,21 s), naopak nejkratsi u podnétt taktilnich (0,14 az 0,16 s), u akustickych podnét
byva obvyklé doba reakce 0,15 az 0,16 s. Lehnert et al. (2010) vSak uvadi, Ze u sportovcii
muze byt doba reakce vyrazné krat$i nez u nesportovci.

Reakeni doba se sklada ze dvou slozek, kognitivni a motorické. Kognitivni slozkou
je reak¢ni rychlost, anglicky reaction time (RT), jde o dobu od zaznamenani signalu do
zacatku motorické odpovédi na tento signal. Motoricka sloZka, je doba odezvy motorické
reakce, anglicky motor time (MT), a jde o dobu od za¢atku motorické odpovédi na signal,
po jeji dokonceni (Schuhfried, 2013).
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RozliSujeme jednoduchou reakéni dobu a vybérovou reakéni dobu. Jednoducha
reak¢éni doba spociva v rychlosti jedné reakce na jeden dany podnét, ktery je piesné
urceny. Pfikladem jednoduché reakéni doby muze byt sprintersky start. Jednoducha
reak¢ni doba je z velké miry ddna geneticky, proto je jeji zlepSeni mozné pouze do
omezené miry. Vybérova reakce narozdil od jednoduché obsahuje vice podnéti a
zahrnuje proces rozhodovani a vybér vhodné reakce. U vybérové reakce plati Hicklv
zakon, kdy reakéni doba je rovna logaritmu poctu alternativ. Ve sportu zde dtlezitou roli
hraje zkuSenost a anticipace, vyberova reakce se tedy da zlepSovat a jedinec nadprimérny
v jednoduché reakci mize byt v reakci vybérové primérny nebo podprumérny (Lehnert

et al., 2010; Schuhfried, 2013).

2.6.5 Vienna test system (VTS)

Digitalni psychologicky testovaci systém zalozeny spolec¢nosti SCHUHFRIED
v 80. letech 20. stoleti. Systém obsahuje vice nez 120 rtiznych pocitacovych testt,
zaméienych na testovani kognitivnich funkci.

VTS se sklada ze ¢ty hlavnich oblasti.

1. VST HR (Human Resources), oblast personalistiky, v této oblasti je k
dispozici Siroka Skala psychologickych testli, vyuzivajicich se naptiklad
pii posouzeni vhodnosti kandidata pti pracovnim pohovoru nebo testy
osobnosti.

2. VST NEURO, oblast neuropsychologie, zde je k dispozici Siroka $kala
testl vyuzivajicich se v klinické neuropsychologii. Patii zde naptiklad
testy v souvislosti s neurologickymi a duSevnimi poruchami.

3. VST TRAFFIC, oblast dopravy, testy slouzi k posouzeni zpusobilosti k
fizeni a pro vétsi bezpecnost na silnicich. Tato oblast testovani se tyka
piedevsim profesionalnich fidici.

4. VST SPORT, oblast sportu, do této oblasti spadaji testy sportovné
psychologické vykonnosti a diagnostiky osobnosti sportovce, testy pro

hledéni talentil, rozvoje mladych hract a sportovni psychologie.

2.6.5.1 Corsiho test
Neékdy také Corsi Block-Tapping Test se vyuzivad k testovani kratkodobé a

vizualné-prostorové paméti. Mimo to slouzi k hodnoceni schopnosti u€eni. Principem
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testu je schopnost vybavit si informace z kratkodobé, pracovni paméti. Vyuziva se ve
ttech oblastech VTS (NEURO, TRAFFIC, SPORT). Schellig (2011) uvadi, ze tento test
se vyuziva jiz od poc¢atku 70. let a validita testu je opakované potvrzovana. Corsiho bloky
hraji vyznamnou roli v oblasti klinické psychologie a neuropsychologie.

Existuje 6 forem Corsiho testu, z toho 3 urcené pro dospélé a 3 pro déti. V této praci
budeme pracovat se standardni formou S1, tedy formou, kdy se kostky oznacuji poptedu.
Ve formach testu S3/S4 ma proband oznacit kostky odzadu, tedy v opaéném potadi a
formy S5/S6 jsou ur¢ené na testovani schopnosti ué¢eni (de Aquino Lemos et al., 2012;
Schellig, 2011).

V Corsiho testu mame 4 zékladni sledované proménné. Hlavni sledovany faktor je
bezprostifedni zapamatovani poradi kostek (BZP), anglicky immediate block span, ktery
udava nejvetsi pocet po sobé zapamatovanych sekvenci. BZP nam dava zpétnou vazbu o
kratkodobé vizualni paméti a o kapacité prostorové paméti. DalSimi proménnymi,
kterymi se budeme zabyvat je poCet spravné zapamatovanych sekvenci, pocet chybné
zapamatovanych sekvenci a pocet sekvencnich chyb, kdy proband urci spravné kostky,
ale v jiném potadi.

Testovana osoba na obrazovce vidi 9 nepravidelné¢ usporadanych kostek. Kurzor
mysi postupné oznaci 4 kostky. Po tfech sekvencich se pocet oznaenych kostek zvySuje
vzdy o 1 kostku az na 9 kostek. Cilem testované osoby je zapamatovat si pofadi, ve kterém
byly kostky oznaeny, a poté je po zaznéni signalu opét oznalit ve stejném poradi.
Pomoci tlacitka “oprava* mlze proband oznacit celou sekvenci znova. Test obsahuje 24
polozek a je zde zahrnuta sekvence, ktera se osmkrat opakuje (cilova sekvence). Test
konc¢i, kdyz respondent spravné reprodukuje cilovou sekvenci nebo v ptipadé, ze oznaci

tf1 po sobé& jdouci sekvence $patné (de Aquino Lemos et al., 2012; Schellig, 2011).

@656
N

Y
9

Correction Next item

N

Obrazek 1. Corsiho test (Schellig, 2011).
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2.6.5.2 Test reakéni doby

Reak¢ni test ndm umoznuje zjistit reakéni rychlost a dobu motorické reakce.
Nékteré formy tohoto testu navic mohou slouzit k hodnoceni miry pozornosti a bdélosti.
Tento test se pouzivd ve vSech oblastech VTS (HB, NEURO, TRAFFIC, SPORT)
(Schuhfried, 2013).

Reakeni test ma nékolik riznych forem. Formy S1-S4 slouzi k méfeni reakéni a
motorické rychlosti. Ve forméach S1 a S2 se zadava pouze jeden kriticky podnét, kdy v
ST je kriticky podnét vizuélni a v S2 je kriticky podnét akusticky. Ve formach S3 a S4 se
piidavaji 1 podnéty, na které proband reagovat nema, je zde tedy 1 moznost chybné reakce.
Ve formé testu S5 proband reaguje na dvé rtizné kombinace podnétl, na ostatni
kombinace by reagovat nemél. Forma S6 méfi dynamiku reakéni doby v del§im ¢asovém
useku, hlavnim zatéZzovym faktorem je zde délka testu. Formy S7 a S8 méii bdélost a
pozornost (Ong, 2015; Schuhfried, 2013). V této diplomové praci jsme pracovali s
formou S5, jinymi formami se zde tedy zabyvat nebudeme.

Pfi reak¢nim testu je pouzivan reakéni panel (Obrazek 2), propojeny s pocitacem.
V testu se na monitoru prezentuji optické podnéty v podobé zlutého a cerveného svétla
(Obrazek 3). Déle pocitac prezentuje ton o frekvenci kolem 2000 Hz.

Cilem probanda je v tomto testu co nejrychleji reagovat stiskem cerného tlacitka na
reakénim panelu na kriticky podnét. Pod Cernym reakénim tlacitkem se na reakénim
panelu nachazi zlaté tlacitko — klidové tlaCitko. Pii méfeni polozi proband prst na klidové
tlacitko a z této polohy pak pii kritickém podnétu stiskne reakéni tlacitko. Po kazdém
kritickém podnétu proband prst vraci na klidové tlaCitko. Kritickym podnétem v nasel
pfipadé¢ bylo soucasné rozsviceni zlutého a cerveného kolecka, nebo soucasného
rozsviceni zlutého kolecka a zaznéni tonu. Na vSechny ostatni podnéty proband reagovat
nemél (Ong, 2015; Schuhfried, 2013).

V tomto testu je hlavni sledovanou proménnou primérna reakéni rychlost (RT) a
prumérna doba motorické odezvy (MT), obé tyto proménné jsou uvadény v
milisekundach. Reakéni rychlost udava cas, ktery uplyne mezi zacatkem prezentace
kritického podnétu a momentem, kdy prst probanda opusti klidové tlaitko. Doba
motorické odezvy je Cas mezi opusténim klidového tlacitka a kontaktem s Cernym
tlacitkem pfi kritickém podnétu. Vedlej$imi proménnymi jsou rozptyl reakéni rychlosti a
rozptyl doby motorické odezvy. Jako dopliikové vysledky jsou uvadény pocty spravnych
odpovédi na kriticky podnét, pocet kritickych podnétii bez odpovedi, pocet netiplnych
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odpovédi na kriticky podnét a pocet chybnych odpovédi. V této diplomové praci se
budeme zabyvat pouze hlavnimi proménnymi, reakéni rychlosti a dobou motorické

odezvy (Schuhfried, 2013).

Obrazek 2. Reakéni panel (Schuhfried, 2013).

Obrazek 3. Prezentace vizualnich podnétli v testu reakéni doby (Schuhfried, 2013).

2.6.6 Mozek a kognitivni funkce
Mozek se da rozdélit na 4 zékladni ¢asti, mozkovy kmen, mezimozek, mozecek a
koncovy mozek. Mozkovy kmen je bazdlni ¢asti mozku a mistem fizeni zékladnich
zivotnich funkci, jako srde¢ni ¢innost a dychani. Déle je mozkovy kmen centrem vitalnich
reflexti, jako napiiklad polykéni, zvraceni, kychani. Do mozkového kmene patii
prodlouzené micha, Varoliiv most a stfedni mozek.
Mezimozek se nachazi v centrdlni Casti mozku a je obklopen hemisférami.

V mezimozku je ulozeny thalamus, ktery tiidi a prepojuje informace z celého téla a
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hypothalamus s hypofyzou, ktery je soucasti hypothalamo-hypofyzarniho systému,
reguluje ¢innost vnitinich organt a autonomnich télesnych pochodt od srdecni ¢innosti
a dychani az po traveni a vyluc¢ovani.

Mozecek naléha na zadni stranu mozkového kmene. Zpracovava informace z fady
oblasti mozku, patefni michy i ostatnich ¢asti téla. Vyznamny podil ma na fizeni hybnosti,
jemné motorice, koordinaci pohybi, posturalni stabilité téla a rovnovaze.

Koncovy mozek je nejveétsi ¢ast CNS, tvoii ho prava a leva mozkova hemisféra. Jde
o Cast mozku, kterou se lidsky mozek nejvice odlisuje od mozkd jinych tvort. Vnittek
koncového mozku tvofi bild hmota, na povrchu koncového mozku se nachédzi Seda hmota,
ktera tvofii jednak silnou mozkovou kiiru neboli cortex cerebri a pod ni vytvati podkorove
struktury, jako naptiklad bazalni ganglia. Kazda z hemisfér koncového mozku se diky
mozkovym zavitiim a ryhdm déli na 4 hlavni laloky, lalok ¢elni (frontalni), lalok temenni
(parietalni), lalok tylni (okcipitalni), lalok spankovy (temporalni). Kromé téchto hlavnich
laloki je hloubé&ji ulozeny lalok ostrovni (inzuldrni) a lobus limbicus, patiici
k limbickému systému (Cihak, 2016; Fiala & Valenta, 2020; Myslive¢ek & Riljak, 2022;
Orel, 2019).

Kulist'ak (2017) oznacuje za ustiedni lalok pro kognitivni funkce lalok frontalni.
Frontalni lalok je z lalokti koncového mozku nejvétsi a mizeme ho délit na motorickou,
premotorickou, prefrontalni, limbickou a paralimbickou ¢ast. Premotoricka korova oblast
zodpovida za piipravu a vybér pohybu, popfipadé za jeho zménu, motoricka kira za jeho
vykonani a prefrontdlni ktra reguluje kognitivni procesy, aby tyto pohyby byly
koordinované a provedené ve spravnou chvili.

Kognitivni funkce jsou ulozeny v riznych ¢astech mozku, Fiala a Valenta (2020)
vSak jako hlavni oblast pro kontrolu kognitivnich funkci, zejména pak funkci
exekutivnich, uvadi prefrontdlni korovou oblast. Crawford a Loprinzi (2019) uvadi
dilezity vliv prefrontalni kiiry na pamét, zejména pak na pamét’ pracovni.

Dle Arnstena (2009) prefrontalni kiira také organizuje mozkovou aktivitu a reguluje
chovani, mysleni, emoce. Prefrontalni kiira se také z ¢asti podili na pozornosti (Arnsten,
2009; Miller & Cohen, 2001). Squire, Noudoost, Schafer a Moore (2013) specifikuji
pozornost selektivni. Kognitivni funkce se ale nachazeji i v jinych ¢astech mozku,
napiiklad v oblasti temporalnich, frontalnich a parietalnich lalokd (Fiala & Valenta,
2020).
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2.6.7 Vliv hypoxie na kognitivni funkce

Buniky CNS jsou na hypoxii velmi citlivé, proto se snizeni dodavaného kysliku
projevi nejdiiv na nervovém systému. Poruchy CNS mohou zplsobit poskozeni
nékterych kognitivnich funkci, coz mtize vést ke ztrat¢ védomi, zhorSeni paméti a mysleni
nebo k psychickym porucham (Altmanova, 2011; Sev¢ik et al., 2014).

Pti hypoxickém poskozeni mozku dochazi k nekroze a apoptoéze (programované
bunécné smrti) neurontl, vétSinou vSak jde pouze o pln€ nebo castecné reparabilni
poskozeni. Diky tomu hypoxie mozku muze zptsobit prodlouzeni reakéni doby nebo
sniZeni mentalni vykonnosti.

Uz pfi mirné hypoxii mozku mizeme pozorovat sniZzeni schopnosti fesit komplexni
ukoly a sniZeni kratkodobé paméti, pokud hypoxie pokracuje, mohou nastat poruchy
motoriky, zvySena unava a zhorSeni reflexd. Diky naruseni kognitivnich funkci se
stavame méné pohotovi. Ztracime schopnost fesit problémy a osvojovat si nové véci.

Nereagujeme véas na zmény okoli (Altmanova, 2011; Klucka & Volfova, 2009).
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3 Cile prace
3.1 Hlavni cil prace

Hlavnim cilem prace je zjistit vliv akutni simulované hypoxie na kognitivni funkce.

3.2 Dil¢i cile prace
Sledovani saturace krve kyslikem a jeji zmény v akutni simulované hypoxii.
Vliv saturace krve kyslikem na reakéni dobu a kratkodobou pamét’.

Vliv hypoxie na reak¢ni dobu.

Eal A

Vliv hypoxie na kratkodobou pamét’.

3.3 Hypotézy
H1: Rostouci hypoxie vede ke zpomaleni reakéni doby.

H>: Rostouci hypoxie vede ke zhorseni kratkodobé paméti.

3.4 Otazky
1) Jaky vztah je mezi saturaci krve kyslikem a reakéni dobou?
2) Jaky vztah je mezi saturaci krve kyslikem a kratkodobou paméti?

3) Jak simulovana hypoxie ovliviiuje reakéni dobu a kratkodobou pamét’™?
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4 Metodika
4.1 Design

Vyzkum probihal na jafe 2023, v prostorach laboratofe na Fakulté télesné kultury
Univerzity Palackého v Olomouci. Vyzkum se skladal ze tii méfeni, kazdé méteni trvalo
40-45 minut. Dvé méfeni byla zat€zova, jedno méfeni bylo kontrolni. Celé testovani
probihalo v sedé v klidovych podminkach. Kazdé méfeni zacinalo tficetiminutovou
inhalaci smési vzduchu pies dychaci masku, ktera byla napojena na hypoxikator MAG —
10 (Higher Peak, USA), ktery simuloval bud’ normoxické prostfedi — 400 m n. m. nebo
hypoxické prostiedi odpovidajici 3500 m n. m., respektive 5000 m n. m. Poradi expozic
bylo randomizované na zéklad¢ permutaéni tabulky. Probandi nevéd¢li, jaka nadmotska
vySka je simulovana. Tim se do jisté miry pfedchazelo o¢ekavani neptijemnych pociti
spojené s hypoxickym prosttedim.

Po tficeti minutach zapocalo testovani reak¢ni doby, doba testovani byla
individualni od 3 do 5 minut. Po skonceni testu na reakéni dobu zacal test na kratkodobou
pamét’, ktery trval individudln€ od 6 do 9 minut.

Pfi obou testech probandi stale dychali normoxicky nebo hypoxicky vzduch skrze
dychaci masku. Po celou dobu testovani méli probandi nasazeny oxymetr na ukazovacku
levé ruky. Kazdé ze tii méteni probihalo ve stejny den a stejny ¢as. Mezi jednotlivymi
méfenimi byl u kazdého probanda odstup minimalné 7 dni (Obrazek 1).

Cely vyzkum byl schvalen Etickou komisi Fakulty télesné kultury Univerzity
Palackého v Olomouci. Cislo etické komise - 8/2013.

Normoxie 400 m n. m.

klid 1. test 2. test
30 min 3-5min | 6-9 min
l 7 dni volno
Hypoxie 3500 m n. m.
klid 1. test 2. test
30 min 3-5 min | 6-9 min
l 7 dni volno

Hypoxie 5000 m n. m.

klid 1. test 2. test
30 min 3-5min | 6-9 min

Obrdzek 1. Pribéh experimentalniho protokolu.
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4.2 VyzKkumny soubor

Soubor byl slozen z 12 muza ve véku 23,9 + 3,2 let. VSichni probandi zafazeni do
vyzkumu jsou z fad studenti Univerzity Palackého v Olomouci, nekuféci, bez
zdravotnich komplikaci, fyzicky aktivni. Do vyzkumu byli zatazeni pouze probandi, ktefi
v poslednich 6 mésicich nebyli vystaveni nadmotské vySce vétsi nez 2000 m. Probandi
byli pfed zacatkem vyzkumu pouceni, aby se den ptfed méfenim a v den méfeni vyvarovali
konzumaci alkoholu a nadmérné télesné aktivity.

Probandi byli seznameni s prib&hem a ndrocnosti vystaveni hypoxickému prostiedi

a podepsali pisemny souhlas s provadénim méfeni.

4.3 Metody sbéru dat

Pro sbér dat reak¢éni doby a kratkodobé paméti byly pouzity testy z Vienna test
systému (Schuhfried, 2013). V reak¢nim testu byla vyuzita forma S5, kdy proband
reaguje na dvé razné kombinace podnétii, na ostatni kombinace by reagovat nemél.
Hlasitost tonu si proband pied kazdym méfenim nastavil tak, aby ton dobte slysSel 1 pies
pracujici hypoxikator. Pfed kazdym testovanim mél proband fazi nacviku.

Pro méteni kratkodobé paméti byl pouzit Corsiho test, konkrétné forma S1, tedy
forma, kdy proband oznacuje kostky ve stejném poradi, v jakém byly prezentovany. Pied
kazdym testovanim m¢l proband dvé sekvence na nacvik. Pro méfeni saturace krve
kyslikem byl pouzit bezdratovy pulzni oxymetr Nonin 9590 ONY X Vantage, nasazeny

na ukazovacku levé ruky. SpO2 byla zaznamenavana kazdych 5 minut.

4.4 Statistické vyhodnoceni dat

Hodnoty reakéni rychlosti byly méfeny a vyhodnoceny pomoci Vienna test
systétmu. Naméfena data byla zpracovana v pocitatovém programu MS Excel 2021.
Statistické zpracovani bylo provedeno v programu Statistica 14.0.0 a pomoci online
programu DATAtab. Hladina statistické vyznamnosti byla stanovena a = 0,05. Hodnoty

saturace byly zpracovany v pocitatovém programu MS Excel 2021.
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5 Vysledky
5.1 SpO: Vv jednotlivych vyskach

Jednotlivé primérné hodnoty SpO2 ve 400 m jsou zobrazeny v Tabulce 1,

respektive na Obrazku 5. Nejmensi primérna hodnota SpO2ve 400 m byla 96,33 % a byla

namétena po 20 minutach expozice. Nejvyssi primérna hodnota byla zaznamenana po 40

minutach.

Hodnoty SpO: se snizily do 5. minuty od zacatku expozice, poté se kolem 10.

minuty dostaly opét téméf na piivodni hodnoty, ale mezi 15. a 25. minutou znovu klesly

na, respektive pod, hodnoty 96,50 %. Po zacatku testovani, od 30. minuty se dostaly na

hodnoty okolo 97 % a ke konci testovani dokonce nad hodnoty 97 %. Nejvyssi

smérodatna odchylka byla 1,21 % a byla pozorovana ve 30. minuté, to znamena na

zacatku testovani.

Tabulka 1. Jednotlivé priimérné hodnoty SpO»ve 400 m n. m.

Cas (min) 0 5 10 15 20 25 30 35 40 45
SpO2 (%) | 97,17 | 96,42 | 97,00 | 96,58 | 96,33 | 96,50 | 97,00 | 96,92 | 97,42 | 97,08
SD 1,03| 1,16 | 095| 108| 1,15| 1,17| 1,21| 090 | 1,08| 0,90
Vysvetlivky: M — pramér, SD — smérodatna vybérova odchylka
400 m
100
99
98
T 97
)
& 9%
95
94
93
0 5 10 15 20 25 30 35 40 45

Cas expozice (min)

Obrdzek 5. Graf primémych hodnot SpO> ve 400 m n. m.
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Jednotlivé primérné hodnoty SpO. ve 3500 m jsou zobrazeny v Tabulce 2,

respektive na Obrazku 6. Nejmensi primérna hodnota SpO2 v hypoxii 3500 m n. m. byla

89,25 % a byla namétena po 25 minutdch. Naopak nejvyssi prumérnd hodnota, vyjma

hodnoty pfi zacatku expozice, byla 90,83 % a byla zaznamenana po 5. minuté expozice.

Dale od 5. minuty mizeme vidét pokles az na hodnoty 89,17 %. Od 30. minuty zacaly

hodnoty pozvolna rtst az na 90,25 %. Nejvétsi smérodatnd odchylka byla 4,22 % a byla

namétfend v 15. minuté expozice.

Tabulka 2. Jednotlivé priimérné hodnoty SpO>ve 3500 m n. m.

Cas (min) 0 5 10 15 20 25 30 35 40 45
SpO2 (%) | 97,33 | 90,83 | 90,50 | 90,00 | 89,50 | 89,17 | 89,58 | 89,92 | 90,25 | 90,00
SD 1,15| 2,79 | 348 | 422| 312 266| 2,15| 2,71 | 3,02| 2,22
Vysvetlivky: M — pramér, SD — smérodatna vybérova odchylka
3500 m
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Cas expozice (min)

Obrdzek 6. Graf primémych hodnot SpO2ve 3500 m n. m.

Jednotlivé pramérné hodnoty SpO> v 5000 m jsou zobrazeny v Tabulce 3,

respektive na Obrazku 7. Nejmensi primérna hodnota SpOz v simulované hypoxii 3500

m n. m. byla 80,75 % a byla naméfena ve 45. minuté, na konci méteni. Naopak nejvyssi

primérnd hodnota, vyjma hodnoty pii zacitku expozice, byla 87,17 % a byla
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zaznamenana po 5 minutidch expozice. Od 5. minuty néasledoval pokles az na hodnoty
81,92 % ve 20. minuté. Poté se hodnoty ménily nesignifikantné a po 35. minuté, kdy
zacinal 2. test, zacaly opét klesat. Nejvétsi smérodatnd odchylka byla 5,55 % a byla

naméiena ve 20. minuté expozice.

Tabulka 3. Jednotlivé priimérné hodnoty SpO>v 5000 m n. m.

Cas (min) 0 5 10 15 20 25 30 35 40 45

SpO2 (%) | 97,75 | 87,17 | 84,75 | 82,92 | 81,92 | 82,92 | 82,83 | 82,33 | 81,08 | 80,75
SD 1,14 | 430| 548 | 505| 555| 498| 557 | 4,16 | 3,94 | 441
Vysvetlivky: M — prumér, SD — smérodatna vybérova odchylka
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Obrazek 7. Graf primérnych hodnot SpO.v 5000 m n. m.

5.2 Saturace krve kyslikem v rozdilnych vySkach
Priméry hodnot SpO> a jejich rozdily v jednotlivych vyskach jsou zobrazeny v
Tabulce 4. V 5. minuté byly hodnoty SpO2 Vv hypoxii 3500 m i v 5000 m signifikantné
niz8i (p<0.001) nez v normoxii. V 5000 m byly hodnoty SpO: signifikantné nizsi
(p=0.005) nez ve 3500 m. Od 10. minuty vcetn¢ byly hodnoty SpO. vzdy signifikantné
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nizsi (p<0.001) v hypoxii nez v normoxii a zaroven vzdy signifikantné¢ niz§i v 5000 m

oproti 3500 m (p<0.001).

Tabulka 4. Prizmeéry hodnot SpO2 a jejich rozdily v jednotlivych nadmorskych vyskach.

Cas Pramér Rozdil
(min)| 400 m ‘ 3500 m ’ 5000 m 400 vs 3500 400 vs 5000 3500 vs 5000
0| 97,17 97,33 |97,75 |-0,17 |p=0.638 |-0,58 |p=0.171 |-0,42 |p=0.175
5| 96,42| 90,83 |87,17 |558 |p<0.001 |9,25 |p<0.001 |3,67 |p=0.005
10 97,00 90,50 84,75 |6,50 |p<0.001 |12,25 |p<0.001 (5,75 |p=0.001
15| 96,58| 90,00 (82,92 |6,58 |p<0.001 |[13,67 |p<0.001 |7,08 |p<0.001
20| 96,33| 89,50 |81,92 |6,83 |p<0.001 |14,42 |p<0.001 (7,58 |p<0.001
25| 96,50| 89,17 [82,92 |7,33 |p<0.001 |13,58 |p<0.001 |[6,25 |p<0,001
30| 97,00f 89,58 [82,83 |7,42 |[p<0.001 |14,17 |p<0.001 |6,75 |p=0.001
35| 96,92 89,92 [82,33 |7,00 [p<0.001 |14,58 |p<0.001 |7,59 |p<0.001
40| 97,42| 90,25 (81,08 |7,17 |p<0.001 |16,33 |p<0.001 |9,17 |p<0.001
45| 97,08/ 90,00 (80,75 |[7,08 |p<0.001 |16,33 |p<0.001 |9,25 |p<0.001

Vysvétlivky: Zaporné hodnoty rozdilu ,,400 vs 3500 znamenaji zvySeni ve 3500 m oproti 400 m
(napriklad -0,17 znamena zvySeni SpO; 0 0,17 % ve vysce 3500 m oproti vysce 400 m).
Kladné hodnoty rozdilu ,,400 vs 3500 znamenaji snizeni ve 3500 m oproti 400 m (napiiklad 5,58
znamena snizeni SpO- 0 5,58 % ve vysce 3500 m oproti vySce 400 m).

5.3 Corsiho test v jednotlivych vyS§kach

Vysledky Corsiho testu v simulovaném normoxickém prostiedi 400 m n. m. jsou

zobrazeny v Tabulce 5. Primérné hodnoty BZP byly 6,42. Smérodatna odchylka byla

1,16. Miniméalni pocet BZP byl 5, maximalni pocet 8. Pocet spravnych sekvenci byl

prumérné 12,42 se smérodatnou odchylkou 2,19. Maximalni pocet spravnych sekvenci

byl 15, minimalni pocet byl 8. Chybnych sekvenci bylo primérné 5,33 se smérodatnou

odchylkou 1,44. Miniméalni pocet chybnych sekvenci byl 3, maximalni pocet chybnych

sekvenci byl 8. Primérny pocet sekvencnich chyb byl 2,67 se smérodatnou odchylkou

1,3. Minimalni pocet sekvencnich chyb byl 0. Maximalni pocet sekven¢nich chyb byl 5.
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Tabulka 5. Vysledky Corsiho testu ve 400 m n. m.

400 m — Corsiho test M SD |[Me | Mod | Min | Max
BzP 6,42 | 1,16 6 6 5 8
Spravné sekvence 12,42 | 2,19 12 11 8 15
Chybné sekvence 533 1,44 | 55 6 3 8
Sekvenéni chyba 2,67 1,30 3 3 0 5

Vysvetlivky: BZP — bezprostiedni zapamatovani potfadi kostek, M — prumér, SD —
smérodatna vybérova odchylka, Me — median, Mod — modus, Min — minimum, Max —
maximum

V Tabulce 6 jsou zobrazeny vysledky Corsiho testu v simulovaném hypoxickém
prostiedi 3500 m n. m. Primérné hodnoty BZP byly 6,17. Smérodatna odchylka byla
1,03. Minimélni pocet BZP byl 4, maximalni pocet 8. Pocet spravnych sekvenci byl
pramérné 12,5 se smerodatnou odchylkou 2,65. Maximalni pocet spravnych sekvenci byl
16, minimalni pocet byl 6. Chybnych sekvenci bylo primérné¢ 4,42 se smérodatnou
odchylkou 1,00. Minimalni pocet chybnych sekvenci byl 3, maximalni pocet chybnych
sekvenci byl 7. Primérny pocet sekvencnich chyb byl 1,92 se smérodatnou odchylkou

1,08. Minimalni pocet sekvenc¢nich chyb byl 0. Maximalni pocet sekvencnich chyb byl 3.

Tabulka 6. Vysledky Corsiho testu ve 400 m n. m.

3500 m — Corsiho test M SD |Me |Mod |Min | Max
BZP 6,17 | 1,03 6 6 4 8
Spravné sekvence 1250 | 2,65| 12,5 12 6 16
Chybné¢ sekvence 4,42 | 1,00 4 4 3 7
Sekvenéni chyba 1,92 | 1,08 2 3 0 3

Vysvetlivky: BZP — bezprostiedni zapamatovani potfadi kostek, M — primér, SD —
smérodatna vybérova odchylka, Me — median, Mod — modus, Min — minimum, Max —
maximum

V Tabulce 7 jsou zobrazeny vysledky Corsiho testu v simulovaném hypoxickém
prostiedi 5000 m n. m. Primérné hodnoty BZP byly 6,75. Smérodatna odchylka byla
1,36. Minimalni pocet BZP byl 5, maximalni pocet 9. Pocet spravnych sekvenci byl
pramérné 14,08 se smérodatnou odchylkou 3,18. Maximalni pocet spravnych sekvenci

byl 19, minimalni pocet byl 9. Chybnych sekvenci bylo primérné 4,25 se smérodatnou
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odchylkou 1,48. Minimélni pocet chybnych sekvenci byl 2, maximalni pocet chybnych
sekvenci byl 7. Primérny pocet sekvencnich chyb byl 1,5 se smérodatnou odchylkou

1,57. Minimalni pocet sekvenénich chyb byl 0. Maximalni pocet sekvencnich chyb byl 5.

Tabulka 7. Vysledky Corsiho testu ve 5000 m n. m.

5000 m — Corsiho test M SD | Me | Mod | Min | Max
BZP 6,75 | 1,36 | 7 5 5 9
Spravné sekvence 14,08 | 3,18 | 15 16 9 19
Chybné sekvence 425 | 1,48 | 45 3 2 7
Sekvenéni chyba 1,50 | 1,57 1 0 0 5

Vysvetlivky: BZP — bezprostfedni zapamatovani potadi kostek, M — primér, SD —
smérodatna vybérova odchylka, Me — median, Mod — modus, Min — minimum, Max —
maximum

5.4 Corsiho test v rozdilnych vyskach
Praméry vysledka Corsiho testu a jejich rozdily v jednotlivych vyskach jsou
zobrazeny v Tabulce 8, respektive na Obrazku 8. V hypoxii 5000 m byl pocet spravnych
sekvenci signifikantné vyssi (p=0.032) nez ve vysce 3500 m. V simulované vysce 5000
m se hodnoty nesignifikantn¢ zvySily oproti vy$ce 3500 m (p=0.067). Pocet chybnych
sekvenci v hypoxii 3500 m byl nesignifikantné nizsi (p=0.067) neZ v normoxii. V hypoxii
5000 m se oproti normoxii pocet chybnych sekvenci nesignifikantné snizil (p=0.065).

Ostatni zmény byly zanedbatelné.

Tabulka 8. Rozdily Corsiho testu v jednotlivych simulovanych vyskach.

Prameér Rozdil
400 m |3500 m |5000 m 400 vs 3500 400 vs 5000 3500 vs 5000
BZP 6,42 6,17 6,75| 0,25|p=0.429| -0,33|p=0.394| -0,58 | p=0.067

Spravné sekvence| 12,42 12,5| 14,08| -0,08|p=0.874| -1,67|p=0.072| -1,58|p=0.032
Chybné sekvence 5,33 4,42 4,25| 0,92|p=0.067| 1,08|p=0.065| 0,17 |p=0.748
Chyba sekvence 2,67 1,92 15| 0,75|p=0.082| 1,17 |p=0.105| 0,42|p=0.422
Vysvetlivky: BZP — bezprostiedni zapamatovani potadi kostek

U BZP a Spravné sekvence znamenaji zaporné hodnoty rozdilu zlepSeni oproti nizsi vySce. Kladné
hodnoty rozdilu znamenaji zhorSeni oproti nizsi vysce.

U Chybné sekvence a Chyby v sekvenci naopak znamenaji zdporné hodnoty rozdilu zhorSeni oproti nizsi
vySce. Kladné hodnoty rozdilu znamenaji zlepseni oproti nizsi vysce.
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Obrdazek 8. Graf vysledkt Corsiho testu v rozdilnych vyskach.

5.5 Reakéni doba v jednotlivych vySkach

V Tabulce 9 jsou zobrazeny vysledky reak¢niho testu v simulovaném normoxickém
prostfedi 400 m n. m. Primérné hodnoty reakéni doby byly 486,92 ms se smérodatnou
odchylkou 64,74 ms. Minimdlni reakéni doba byla 372 ms, maximalni reakéni doba byla
601 ms. Primérna doba motorické reakce byla 115,50 ms se smérodatnou odchylkou
36,65 ms. Minimalni doba motorické reakce byla 62 ms a maximdlni doba motorické
reakce byla 185 ms.

Tabulka 9. Vysledky reakcniho testu ve 400 m n. m.

400 m — Reakendi test M SD Me Min | Max
Reakéni doba (ms) 486,92 | 64,74 | 4955 | 372 | 601
Motoricka reakce (ms) 115,50 | 36,65 | 118 62| 185

Vysvetlivky: M — pramér, SD — smérodatna vybérova odchylka, Me — median, Min —

minimum, Max — maximum

V tabulce 10 jsou zobrazeny vysledky reakéniho testu v simulovaném hypoxickém
prostfedi 3500 m n. m. Primérné hodnoty reakéni doby byly 482,58 ms se smérodatnou

odchylkou 80,45 ms. Minimalni reak¢ni doba byla 384 ms, maximalni reak¢éni doba byla
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643 ms. Primérna doba motorické reakce byla 118,75 ms se smérodatnou odchylkou
37,14 ms. Minimalni doba motorické reakce byla 59 ms a maximalni doba motorické

reakce byla 177 ms.

Tabulka 10. Vysledky reakcniho testu ve 3500 m n. m.

3500 m — Reakéni test M SD Me Min | Max
Reak¢ni doba (ms) 48258 | 80,45 | 469 | 384 | 643
Motorické reakce (ms) 118,75 | 37,14 | 1225 59| 177

Vysvetlivky: M — pramér, SD — smérodatna vybérova odchylka, Me — median, Min —
minimum, Max — maximum

V tabulce 11 jsou zobrazeny vysledky reakéniho testu v simulovaném hypoxickém
prostiedi 3500 m n. m. Primérné hodnoty reakéni doby byly 482,58 ms se smérodatnou
odchylkou 80,45 ms. Minimalni reakéni doba byla 384 ms, maximalni reakéni doba byla
643 ms. Praimérna doba motorické reakce byla 118,75 ms se smérodatnou odchylkou
37,14 ms. Minimalni doba motorické reakce byla 59 ms a maximalni doba motorické

reakce byla 177 ms.

Tabulka 11. Vysledky reakcniho testu ve 5000 m n. m.

5000 m — Reakeni test M SD Me Min | Max
Reak¢ni doba (ms) 479,84 | 66,49 | 454 | 356 | 589
Motoricka reakce (ms) 117,17 | 43,54 | 110 63| 220

Vysvetlivky: M — pramér, SD — smérodatna vybérova odchylka, Me — medidn, Min —
minimum, Max — maximum

5.6 Reakéni doba v rozdilnych vySkach
V tabulce 12, respektive na Obrazku 9 a Obrazku 10, mizeme vidét pruméry a
rozdily RT a MT v jednotlivych simulovanych vyskach.
V hypoxii 5000 m n. m. se reakéni doba nesignifikantné snizila (p=0.553) 0 9 ms
oproti normoxii. Doba motorické reakce se v hypoxii 3500 m n. m. oproti normoxii
nesignifikantné zvysila (p=0.565) 0 3,25 ms. Ostatni zmény mezi vySkami byly

zanedbatelné.
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Tabulka 12. Rozdily reakcniho testu v jednotlivych simulovanych vyskdach

Pramér Rozdil
400 m 3500 m {5000 m 400 vs 3500 400 vs 5000 3500 vs 5000
RT (ms) 486,92 | 482,58 477,92 4,34 | p=0.804 9,00 | p=0.553| 4,66 |p=0.760
MT (ms) 115,50| 118,75 117,17 -3,25|p=0.565| -1,67|p=0.719| 1,58|p=0.794

Vysvetlivky: RT — reakcni doba, MT — motoricka reakce
Zaporné hodnoty rozdilu znamenaji zlepSeni oproti niz§i vysce. Kladné hodnoty rozdilu znamenaji
zhorSeni oproti nizsi vysce (rozdil 4,34 znamena zlepseni RT o 4,34 ms ve 3500 m oproti 400 m).
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Obrdazek 9. Graf vysledki reakéni rychlosti v rozdilnych vyskach.
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Obrdzek 10. Graf vysledkii motorické rychlosti v rozdilnych vyskach.

72




5.7 Korelace SpO: a reakéni doby
Byla zjistény negativni korelace (r = -0,58; p=0.05) mezi RT v 5000 m n. m. a SpO:
ve 25. minuté¢ v 5000 m (Obrazek 11). Ve vysce 3500 m n. m. tato korelace nebyla
signifikantni (r = -0,54; p=0.069). Dale byla zjisténa negativni korelace (r = -0,58;
p=0.05) mezi ASpO2 ve 400 m a 3500 m ve 25. minut¢ a ART ve 400 m a 3500 m
(Obrazek 12).
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RT v 5000 m n. m. (ms)
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3580 ¢

300 S S
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SpO; ve 25, min. v 5000 m n. m. (%)

Obrdzek 11. Korelace mezi RT v 5000 m n. m. a SpO; ve 25. minuté v 5000 m n. m.
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Obrazek 12. Korelace mezi ASpO2 ve 400 m a 3500 m ve 25. minuté a ART ve 400 m n. m. a
3500 m n. m.

5.8 Korelace SpO: a doby motorické odezvy

Silna korelace (r =-0,71; p=0.009) byla mezi MT v 3500 m a primérem SpO> ve
25.— 40. ve 3500 m (Obrazek 13). Negativni korelace (r = -0,67; p=0.017) byla mezi MT
ve 3500 m a primérem SpO2 ve 25. minuté ve 3500 m (Obrazek 14). Dale byla nalezena
negativni korelace (r = -0,68; p=0.014) mezi MT v 5000 m a SpO; ve 25.minuté v 5000
m (Obrazek 15).
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Obrdzek 13. Korelace mezi MT ve 3500 m n. m. a praimérem SpO- ve 25.— 40. minuté ve 3500
mn. m.
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Obrazek 14. Korelace mezi MT v 3500 m a prumérem SpO> ve 25. minuté ve 3500 m n. m.
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Obrdzek 15. Korelace mezi MT v 5000 m n. m. a SpO; ve 25.minuté v 5000 m n. m.

5.9 Korelace SpO, a BZP
Byla nalezena pozitivni korelace (r = 0,59; p=0.045) mezi BZP ve 3500 m a SpO>
ve 25. minuté ve 3500 m. (Obrazek 16). V 5000 m byla korelace nesignifikantni (r = -
0,18; p=0.579). Byla nalezena negativni korelace (r = -0,58; p=0.047) mezi ABZP ve 400
m a 5000 m a ASpO2 praméru 5.— 45. minuty ve 400 a v 5000 m (Obrazek 17). Dale byla
nalezena negativni korelace (r = -0,58; p=0.046) mezi ABZP ve 400 m a 5000 m a ASpO>
pruméru 40.— 45. minuty ve 400 m a 5000 m (Obrazek 18).
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Obrazek 16. Korelace mezi BZP ve 3500 m n. m. SpO; ve 25. minuté ve 3500 m n. m.
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Obrdzek 17. Korelace mezi ABZP ve 400 m n. m. a 5000 m n. m. a ASpO: priméri 5.— 45.
minuty ve 400 mn. m. av 5000 m. n. m.
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Obrdazek 18. Korelace mezi ABZP ve 400 m n. m. a 5000 m n. m. a ASpO» prameéra 40.— 45.
minuty ve 400 mn. m. av 5000 m. n. m.
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6 Diskuse

Tato diplomova prace se zabyva vlivem akutni stupiiované simulované hypoxie
na kratkodobou pamét’ a reakéni dobu, dale se zabyva zménou saturace krve kyslikem a
jeji moznou korelaci s kratkodobou paméti a reak¢éni dobou. Simulované vysky byly 400
m n. m. jako vyska kontrolni (normoxie) a vysky 3500 m n. m. a 5000 m n. m jako vysky
zatézové. Testovany soubor byl slozen z 12 muzt ve véku 20-27 let. Kazdy proband byl
vystaven tfem nadmotfskym vySkam a kazdé méfeni probihalo v sed€ v klidovém
prostiedi. Probandi byli hypoxickému prosttedi vystaveni prostiednictvim dychaci masky
a hypoxikatoru, po dobu 40—45 minut, podle individualni rychlosti testovani.

Pfi kontrolnim méfeni ve 400 m n. m. hodnoty SpO: kolisaly okolo 97 %,
nejmensi hodnota byla 96,33 %, naméfena po 20 minutach dychani pies dychaci masku.
Toto snizeni se projevilo i ve studii Turner, Barker-Collo, Connell a Gant (2015), ktefi
udavaji, ze bylo zplisobeno hromadénim vydechovaného CO; v dychaci masce.

V hypoxii se dle predpokladi hodnoty SpO: signifikantné snizily jiz do 5. minuty
expozice. Ve 3500 m n. m. byla nejmensi hodnota SpO2 89,17 % a byla naméfend ve 25.
minuté expozice. V 5000 m n. m. byla nejmensi hodnota SpO2 80,75 % naméfena ve 45.
minuté, tedy na konci expozice. | zde ovSem Ize vidét znacné snizeni hodnot SpO2 ve 20.
minut¢ méteni. Tyto hodnoty SpO2 jsou ve vyskach 3500 m n. m. a 5000 m n. m. bézné
(Aebi, Bourdillon, Bron a Millet, 2020; Loprinzi et al., 2019; Rupp et al., 2013; Zhang,
She, Zhang, & Yu, 2014). Muzeme si vS§imnout, ze pii obou hypoxickych expozicich
dochazelo mezi 20. a 25. minutou k lokalnimu minimu hodnot SpO2, po nichz nastavalo
mirné zvySeni hodnot. K tomuto jevu dochazelo i ve vyzkumu Loprinzi et al. (2019) i
Rupp et al. (2013) ve vyskach 4000 m n. m. a 4500 m n. m.

Na méfeni a vyhodnoceni reakéni rychlosti byl pouZit reakéni test ze sady Vienna
test system. V normoxickém prostiedi byl primérny vysledek RT 487,92 + 64,74 ms, coz
podle percentilovych tabulek odpovida piiblizn€é 90. percentilu a jde tedy o vysledek
nadprimérny v dané vékové skuping. Pfi simulované hypoxii se primérné hodnoty RT
oproti normoxii nesignifikantné snizily a nejmensi primér byl 477,917 + 66,49 ms v 5000
m. Doba odezvy motorické reakce byla v normoxickém prostedi 115,5 + 36,45 ms, coz
odpovida opét ptiblizné 90. percentilu, tedy nadprimérnému vysledku. Pii hypoxii 3500
m n. m. se hodnoty MT nesignifikantné zvysily na 118,75+ 37,14 msana 117,17 £43,54

ms v 5000 m n. m. Protoze se v obou slozkach reakéni doby jednalo pouze o
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nesignifikantni zmény, mizeme fict, ze akutni, 35 minutova simulovana normobaricka
hypoxie neméla vliv na reakéni dobu.

Na méfeni a vyhodnoceni kratkodobé paméti byl pouzit Corsiho test ze sady Vienna
test system. Hlavnim ukazatelem testu je pocCet bezprosttedné zapamatovanych sekvenci,
ktery byl v normoxickém prostfedi u testovaného souboru primérn¢ 6,42 + 1,16, coz
odpovida 63.—84. percentilu v této vékové kategorii. Jde tedy o vysledek primérny az
Nevyznamné také byly zmény mezi normoxii a hypoxii 3500 m n. m., respektive 5000 m
n. m. v poctu chybnych sekvenci a sekven¢nich chybach. Signifikantni zlepseni v§ak bylo
pozorovano v poctu spravnych sekvenci v 5000 m n. m. oproti 3500 m n. m.

Vysledky této studie ukazuji, ze 35 minutové vystaveni simulované normobarické
hypoxii 3500 m n. m. a 5000 m n. m. nemusi zhorSovat reakéni dobu a 40—45 minutové
vystaveni simulované normobarické hypoxii 3500 m n. m. a 5000 m n. m. nemusi
zhorSovat kratkodobou pamét’. Naopak je mohou nesignifikantné zvysit.

Tento ndzor potvrzuje fada studii, a to za pouziti stejnych 1 odliSnych testi reakéni
doby i paméti. Pramsohler et al. (2017) pii méfeni reakéni doby pomoci Vienna testu,
nenasli rozdily v MT mezi normoxii a hypoxii ve 3500 m n. m. a 5500 m n. m. ani po 7
hodinach expozice, RT se zde vSak v obou vyskach zhorsil oproti normoxii. Rimoldi et
al. (2016) testovali pamét’ pomoci Corsiho testu u mladeze v akutni hypoxii 3500 m n. m.
a také nenalezli signifikantni rozdily oproti normoxii. Ghosh, Gaur, Sinha a
Aravindakshan (2020) pfi testovani v akutni hypoxii 4200 m n. m. nezaznamenali zmény
ve vysledcich Corsiho testu a reak¢éni doby, méfena RT Vienna testem, se v této vySce
nesignifikantné zlepsila. K podobnym vysledkiim dosly i studie, ve kterych byly vyuzZity
jiné kognitivni testy. Komiyama et al. (2017) po 10 minutach v simulované hypoxii 3800
m n. m., respektive 4500 m n. m., kdy RT méfili pomoci Go/no-go testu a kratkodobou
pamét’ pomoci prostorového DR testu, nenalezli mezi normoxii a hypoxii signifikantni
zmé&ny. Nakata, Miyamoto, Ogoh, Kakigi a Shibasaki (2017) po 30 minutach nenalezli
rozdily v RT mezi normoxii a hypoxii ve 4500 m n. m. métenou pomoci Go/no-go testu.
Rossetti et al. (2021) zase uvadi pouze nesignifikantni zmény v paméti ve vysce 4500 m
n. m., za pouziti ulohy sparované pfidruzené paméti (a paired associate memory task). Ze
kognitivni funkce nemusi byt béhem akutni hypoxie ve 3800 m n. m. negativné ovlivnény

potvrzuji i De Bels et al. (2019).
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Studie de Aquino Lemos et al. (2012), ktefi k testovani paméti pouzili také Corsiho
bloky, zjistili vyrazné snizeni kratkodobé paméti po 24 hodinach v hypoxii 4500 m n. m.
De Aquino Lemos et al. (2016) testovali RT pomoci RT testu z Vienna test systému, po
dobu 28 hodin ve vysce 4500 m n. m. a dosli k zavéru, ze se RT v hypoxii vyrazné
zhorsilo. Tyto vysledky by mohly znamenat, ze vliv hypoxie na reakéni dobu a
kratkodobou pamét’ nezavisi na volb¢ testl, ale na délce expozice a nadmotské vysce.

Jednim z divodi miiZou byt kompenzacni mechanismy mozku. Ainslie et al. (2014)
dosli k zavérim, Ze zvySeni CBF korelovalo se snizenim saturace arterialni Kkrve
kyslikem, to znamend, Ze cerebralni oxidace se udrZovala 1 pfes hypoxii, tuto korelaci
potvrzuji i Vestergaard et al. (2016). ZvySeni CBF pfti hypoxii, a tim 1 konstantni dodavku
kysliku do mozku potvrzuji i lwasaki et al. (2011) a Lawley, Macdonald, Oliver a Mullins
(2017). Vestergaard et al. (2016) dodavaji, Ze zvySena rychlost metabolismu pii akutni
hypoxii by mohla zpuisobovat zvySeni neuronalni aktivity. Guiney, Lucas, Cotter a
Machado (2015) poukazuji na lepsi regulaci CBF, ktery miize zlepSovat kognitivni
vykonnost fyzicky aktivnich lidi, coz je ptipad probandti zahrnutych do této studie.

Zachovani cerebralniho metabolismu by tedy mohlo pfispivat k prevenci pired
kognitivnimi poruchami. Moznou souvislost mezi CBF a kognitivnimi funkcemi zminuji
i Leeuwis et al. (2018), Poel et al. (2008), Tiehuis et al. (2008) a Shiraishi, Chang, Kanno
a Yamamoto (2004). Ogoh (2017) uvadi, Ze cerebralni metabolismus miize byt
vyznamnym faktorem, ktery urcuje kognitivni funkce, ale dodava, Ze cerebralni
metabolismus je také do jisté miry ovlivnén CBF.

Rossetti et al. (2021) vSak dodava, ze CBF je v hypoxii nerovnomérné
distribuovana do riznych ¢asti mozku, naptiklad v oblastech spojenych s kognitivnimi
funkcemi je CBF mensi. Méfeni regionalniho CBF vSak probihalo aZ po dvou hodinach
hypoxické expozice. Tyto vysledky potvrzuji i Lawley et al. (2017), ale také pfi méteni
az po dvou hodindch expozice. Naopak Dyer, Hopkins, Perthen, Buxton a Dubowitz
(2008) zjistili, ze akutni 30 minutova hypoxie ve vysce 3800 m n. m. zplisobuje zvySeni
CBF, ale distribuce CBF V jednotlivych ¢astech mozku se oproti normoxii nelisila.
K podobnym vysledkiim dosli i Pagani et al. (2011) po 40 minutach hypoxie. Tyto
vysledky by mohly znamenat, Ze distribuce CBF do ¢asti, které udrzuji zakladni
homeostatické funkce, na tikor ¢asti zodpovédnych za kognitivni funkce, dochazi az po
vice nez 40 minutach expozice. To by znamenalo, Ze by tyto kompenzac¢ni mechanismy

mohly zabranit negativnim dopadiim akutni hypoxie na kognitivni funkce.
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V této diplomové praci byly nalezené korelace mezi hodnotami SpO2, respektive
jejich rozdily v jednotlivych vyskach a mezi hodnotami RT, MT a BZP, respektive jejich
rozdily v jednotlivych vyskach.

Byla nalezena negativni korelace mezi RT v 5000 m a SpO2 ve 25. minuté v 5000
m. Podobna korelace mezi RT ve 3500 m n. m. a SpO> ve 25. minuté ve 3500 m n. m.
vsak v této diplomové praci nebyla signifikantni (p=0.069). Negativni korelaci mezi RT
a SpO2 potvrzuji Komiyama et al. (2017), ve 3800 m n. m. a4500 m n. m. po 15 minutové
expozici. Ochi et al. (2018) zaznamenali negativni korelaci mezi RT a SpO2 i ve vyskach
2000 m n. m., 3500 m n. m. a 5000 m n. m., pti méfeni RT pomoci Stroop color-word
testu. Korelace mezi RT v 5000 m n. m. a SpOz ve 25. minuté v 5000 m n. m. ukazuje,
7e u probandl s niz§imi hodnotami SpO2 v 25. minuté v 5000 m n. m. je vyssi reakéni
rychlost nez u probandi s vys§imi hodnotami SpO», zaroven je vSak potieba pfipomenout,
ze 1 ptes to muze byt RT v 5000 m n. m. nizsi nez ve 400 m n. m., pravdépodobn¢ diky
negativni korelaci mezi CBF a SpO> (Ainslie et al., 2014; Vestergaard et al., 2016). Dale
byla nalezena korelace, ktera ukazuje, Ze vyssi hodnoty rozdilu SpO2 mezi 400 m n. m. a
3500 m n. m. ve 25. minuté expozice maji za nasledek vétsi negativni zménu RT mezi
400 mn. m. a3500 m n. m.

Podobna korelace jako pro RT byla nalezena i pro MT, to znamena, ze probandi,
u kterych byly hodnoty SpO2 v 5000 m n. m. ve 25. minuté expozice vyssi, mé¢li v této
vySce rychlejsi motorickou odpovéd’ na cilovy podnét. Oproti RT byla tato negativni
korelace signifikantni 1 ve vySce 3500 m n. m. A nejsiln€jsi byla mezi primérnymi
hodnotami SpO, ve 25.-45. minuté expozice a dobou motorické odezvy a také mezi
hodnotami SpO2 ve 25. minuté a dobou motorické odezvy.

U hodnot BZP Corsiho testu, hodnotici kratkodobou pamét’, ve 3500 m n. m. byly
taktéZz nalezené korelace s hodnotami SpO2 ve 25. minuté ve 3500 m n. m. Probandi
S vy$$imi hodnotami SpO2 ve 3500 m n. m. ve 25. minuté méli v této vysce lepsi vysledky
Vv testu kratkodobé paméti. Byla také nalezena korelace, kterd ukazuje, ze vyssi pramérné
hodnoty rozdilu SpO2 mezi 400 m n. m. a 5000 m n. m. ve 40.-45. minuté expozice maji
za nasledek vétsi negativni zménu poctu BZP mezi 400 m n. m. a 5000 m n. m. Stejna
negativni korelace byla nalezena i Sprimémnymi hodnotami mezi 5.—45. minutou
expozice. To znamena, ze ve vySce 3500 m n. m. probandi, u kterych byl po celou dobu

expozice mensi pokles primérnych hodnot SpO., vykazovali lepsi vysledky testl
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kratkodobé paméti. Stejné tak ve 40.—45. minuté méteni, to znamend v pribehu testu a na
konci méteni.

Tyto vysledky ukazuji, ze hodnoty SpO: ve 25. minuté, mohou byt dulezity
prediktor pro vysledky kognitivnich testii provadénych ve 30., respektive ve 35. minuté
expozice. Nevime vsak jist¢ zda lokalni minima hodnot SpO2 ve 20.— 25. minut€ s témito

korelacemi souvisi.
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7 Zavér
Na zéklad¢ vysledkli studie mizeme zamitnut hypotézu Hi i hypotézu Ho.
S rostouci hypoxii nedoslo ke zpomaleni reakéni doby a kratkodoba pamét’ se nezhorsila.
U 12 probandi bylo zaznamenano sniZeni saturace krve kyslikem Vv simulované
hypoxii oproti normoxii, v 5000 m n. m. se SpO: signifikantné snizilo oproti 3500 m n.
m. V hypoxickych podminkach byly nalezeny negativni korelace mezi hodnotami SpO2
a reak¢ni rychlosti, motorickou dobou odezvy 1 kratkodobou paméti.
Akutni hypoxie v 5000 m n. m. po 35 minutach zlepsila kratkodobou pamét’ oproti
3500 m n. m. Akutni vystaveni nadmotské vysce tedy muize pozitivné ovliviiovat

kognitivni funkce.
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8 Souhrn

Predkladana prace se zabyva zménami SpO2, kratkodobé paméti a reakéni doby pii
vystaveni organismu simulované normobarické hypoxii, odpovidajici irovnim 3500 m n.
m. a 5000 m n. m. oproti normoxickému prosttedi 400 m n. m. Vyzkumny soubor byl
slozen z 12 fyzicky aktivnich, zdravych muza, ve véku 20-27 let, studujici na Univerzité
Palackého v Olomouci. Kazdy proband v randomizovaném potadi absolvoval tfi métent,
jedno kontrolni ve 400 m a dvé zatéZova méfeni v simulované hypoxii. Hypoxie byla
simulovana pomoci hypoxikatoru a dychaci masky. Po tficeti minutach expozice zacalo
testovani pomoci RT testu z Vienna test systému a pomoci Corsiho bloki.

Vysledky ukazuji vyznamny pokles hodnot SpO: Vv hypoxickych podminkach
oproti kontrolnimu méfeni a také vyznamny pokles v 5000 m n. m. oproti 3500 m n. m.

Zmény v obou slozkach reakéni doby, reakcéni rychlosti a doby motorické odezvy

byly v hypoxickém prostiedi oproti normoxii nevyznamné. Mezi normoxii a simulovanou
hypoxii taktéZ nebyly vyznamné zmény v kratkodobé paméti. Kratkodoba pamét’ se vSak
zlepsila v 5000 m n. m. oproti 3500 m n. m.

Byly nalezeny vyznamné korelace ve 3500 m mezi SpO; a reak¢ni rychlosti, dale
ve 3500 m i 5000 m korelace mezi SpO2 a dobou motorické odezvy a také korelace ve
3500 m i 5000 m mezi SpO: a kratkodobou paméti.
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9 Summary

The presented work deals with the changes in SpO2, short-term memory and
reaction time during exposure of the human body to simulated normobaric hypoxia,
corresponding to the levels of 3500 m and 5000 m above sea level compared to the
normoxic environment of 400 m above sea level. The research group consisted of 12
physically active, healthy, male subjects, aged 20-27 years, studying at Palacky
University in Olomouc. Each subject completed three measurements in randomized order,
one control measurement at 400 m and two stress measurements in simulated hypoxia.
Hypoxia was simulated using a hypoxicator and a breathing mask. After 30 minutes of
exposure, testing began using the RT test from the Vienna test system and Corsi blocks.

The results show a significant decrease in SpO2 values under hypoxic conditions
compared to the control measurement, as well as a significant decrease at 5000 m a.s.l. as
compared to 3500 m above sea level.

Changes in both components of reaction time, reaction rate and motor response
time were insignificant in hypoxic environemnt compared to normoxia. Nor were there
significant changes in short-term memory between normoxia and simulated hypoxia.
However, short-term memory improved at 5000 m a.s.l. as compared to 3500 m above
sea level.

Significant correlations were found at 3500 m between SpO. and reaction speed, as
well as correlations at both 3500 m and 5000 m between SpO, and motor response times,

as well as correlations at both 3500 m and 5000 m between SpO: and short-term memory.
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