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Abstrakt:

Vliv hypoxického prostfedi na kognitivni funkce jednotlivce je 1 pfes fadu
provedenych studii stale aktualnim tématem. Organismus ¢lovéka reaguje na hypoxické
prostfedi 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 reakéni dobu a kratkodobou
vizualni pamét’. Kognitivni funkce byly méfeny pomoci testi z Vienna test systému,
Corsiho bloky a testem reakcni doby. Vyzkumny soubor byl slozen z 12 muzi 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 tficetiminutové simulované vystaveni nadmoiské vysce 3500 m n. m. ani
vySce 5000 m n. m. neovlivnilo reakéni dobu ani kratkodobou pamét. V 5000 m n. m.
bylo zaznamenano zlepSeni kratkodobé paméti oproti 3500 m n. m. (p=0.032).

Navic byly nalezeny korelace mezi SpO., reakéni dobou a kratkodobou paméti.
Negativni korelace (r = -0,58; p=0.05) byla mezi RT v 5000 m n. m. a SpO> 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 SpO» 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» primért 40.— 45. minuty ve 400 m
n. m. a 5000 m n. m. Na zaklad¢ téchto vysledka lze predpokladat, Ze akutni hypoxie by
nemusela mit na kognitivni funkce negativni vliv, v nékterych ptipadech by naopak mohl
byt tento vliv pozitivni. Navic hodnoty SpO> 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 SpO», 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

pCO2

PNS

pO2

rSO;

RT

SF

SpO2

VLF
VO,max
VSF/HRV

Akutni horsk4a nemoc

Autonomni nervovy systém
Adenosintrifosfat

Prutok krve mozkem (cerebral blood flow)
Centralni nervovy systém

Oxid uhlicity

Elektrokardiogram

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

Nizka frekvence (low frequency)

Lake Louise Symptom Score

Doba motorické odezvy

Kyslik

Parcialni tlak oxidu uhlicitého

Periferni nervovy systém

Parcialni tlak kysliku

Regionalni saturace mozkové tkané¢ kyslikem
Reakeéni doba

Srdec¢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
nadmoiskych vyskach pfibyva jedincd, ktefi se v téchto vyskach pohybuji bez
aklimatizace nebo pfipadného tréninku. Ve vysokohorském prostiedi vsak klesa
atmosféricky tlak a méni se klimatické podminky, jako naptfiklad nahlé 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, vCetné bolesti hlavy nebo nevolnosti. To vyvolava otazky tykajici
se vlivu nadmoiské vysky na fyziologické i kognitivni funkce. Vlivem hypoxie na
organismus se zabyval jiz v 70. letech 19. stoleti Paul Bert (1878) a na za¢atku 20. stoleti
také trojice autortt Douglas, Haldan B. a Haldan S. (1912).

Ve své bakalarské 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, negativn€ ovlivnila kognitivni vykon a reakcni
dobu. Vétsina studii, které vykazovaly kognitivni zhorSeni ve vyskach 3500 m — 5000 m
n. m. vyuzivaly hypoxickou expozici del§i 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
kratsi 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,
Horning 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 pasobi
na kognitivni funkce a reak¢ni dobu.

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

kratkodobou paméti.
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2 Piehled poznatku

2.1 Autonomni nervovy systém

Nervovy systém muzeme rozdélit na nervovy systém centralni (CNS) a nervovy
systém periferni (PNS). Do CNS fadime mozek a michu, do PNS patfi nervové koreny,
nervové kmeny a periferni nervy. PNS délime dle funkce na somaticky nervovy systém,
jehoz aktivity spadaji pod volni kontrolu, to znamena, ze jsou fizeny védomé a na
vegetativni nervovy systém, zajistujici funkce vnitinich organt, funkce exokrinnich i
endokrinnich zlaz, funkci krevniho obéhu, biorytmii a kontrolu vnitiniho prostiedi
organismu. Jelikoz vegetativni nervovy systém nepodléha volni kontrole a nelze jej tedy
védome ovladat, nazyva se také autonomni nervovy systém (ANS). ANS délime na
centralni Cast, ktera se dale sklada z descendentnich (sestupnych) a z ascendentnich
(vzestupnych) mi$nich drah (Irmis, 2007; Rokyta et al., 2016; Silbernagl & Despopoulos,
2016).

ANS se od somatického nervového systému lisi funk¢né 1 anatomicky. ANS vede
vzruchy pomaleji, kvili ten¢im nervovym vlaknim. Vlakna ANS délime 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, ze do urcité miry 1ze 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 usporadana,
podobné jako somaticky systém. Autonomni jadra, které fidi jednodussi autonomni
reflexy, jako naptiklad 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 stav, se nachazi v
mozkovém kmeni. V mozkovém kmeni jsou dale néktera jadra retikularni formace, které
jsou odpovédné za tizeni slozit€jSich autonomnich reakci, jako fizeni kardiovaskularni
soustavy a respira¢niho systému.

Reakce organismu vyzadujici zapojeni vétsiho mnozstvi autonomnich reflexu,

popfipadé koordinaci vice systému jako kaslani, zvraceni, poceni, kychani nebo polykani,

12



jsou fizena z hypotalamu. Hypotalamus je nadfazen autonomnim jadrim mozkového
kmene a michy, komunikuje s mozkovou kiirou 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 m4 sva centra v mozkovém kmeni a stfedni casti Sedé hmoty
misni. Periferni ¢ast ANS se sklada z mozkomisnich nervt (nervy misni a hlavové) a z
vegetativniho systému, ktery se déli na sympatikus a parasympatikus (Botek, Neuls,
KlimeSova, & Vyhnanek, 2017; Petrek, 2019). Autofi Myslivecek a Riljak (2022) nebo
Orel (2019) mimo sympatiku a parasympatiku uvadi jesté entericky nervovy systém,
ktery se nachazi ve sténé travici trubice, je do jisté miry nezavisly a podili se na fizeni
travicich procesu.

Odli$né rozdéleni periferni Casti ANS zmifluje Rokyta et al. (2016) a Ambler
(2006). Ti periferni cast ANS déli hlavné pomoci reflexniho oblouku, ktery se sklada z
aferentnich (dostfedivych) a eferentnich (odstfedivych) nervovych vlaken. RozliSujeme
tedy aferentni a eferentni ¢ast ANS.

Aferentni ¢ast ANS prenasi informace z vnitinich organti do centralni asti ANS.
Sklada se z baroreceptort, nociceptort, mechanoreceptorti a chemoreceptort, ulozenych
ve sténach organd. Téla neuront se nachazi ve spinalnich gangliich (pro hlavové nervy
v jejich pfislusnych gangliich), podobné jako u somatického nervového systému (Rokyta
et al., 2016).

Eferentni cast ANS prenasi informace z mozku a michy do periferie, tedy do
myokardu a hladké svaloviny. Eferentni vlakna zprostfedkovavaji reflexni odpoveéd
hladké svaloviny u veétS§iny organti, myokardu a zlaz. Eferentni cast ANS je
dvouneuronova nebo také monosynapticka (mezi dvéma neurony je pouze jedna
synapse). Prvni, pregangliové neurony se nachdzi v mozkovém kmeni a miSe, jejich
axony se napojuji na druhé, postgangliové neurony, nachazejici se ve stén¢ visceralnich
organll a v autonomnich gangliich. Axony postgangliovych vlaken inervuji bunky
efektori (Ambler, 2006; Nanka & Eliskova, 2019; Silbernagl & Despopoulos, 2016).
Rokyta et al. (2016) déli na sympatikus a parasympatikus pouze eferentni cast ANS.

Sympatikus a parasympatikus inervuji vétSinu organt a funguji bud’ antagonicky

(protichidn€), naptiklad u myokardu, nebo se doplriuji a funguji synergicky, napfiklad 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 smeéfuji k organim a pusobi na jejich hladkou svalovinu. Zacinaji v CNS,
oproti somatickym nervim v$ak k organim a tkanim nevedou piimo z CNS, ale jsou
cestou piepojovany na dalsi neurony v gangliich. Pregangliové neurony jsou vedeny do
ganglia, postgangliové neurony jsou vedeny z ganglia k dalSimu neuronu nebo do tkané

(Cihak, 2016; Silbernagl & Despopoulos, 2016).

2.1.2.1 Sympatikus (pars sympathica)

Vlakna pregangliovych neuronti sympatiku vychazi z kréni, hrudni a bederni michy
v mis$nich segmentech Cs—L3. Z tohoto divodu je tento systém nékdy oznacovan jako
cerviko-thorako-lumbalni (Orel, 2019). Dfivéjsi publikace, naptiklad Trojan (2003) nebo
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 inerva¢ni vldkna pro svalovinu cév oka, pro hladké
svalstvo zlaz krku a hlavy, naptiklad Stitnou zlazu nebo zlazy slinné. Z kréniho useku
vedou také provazce nervi k myokardu. Z oblasti hrudni se sympaticka ganglia sdruzuji
a spojuji do parovych sympatickych kment, vedouci k plicim, hladké svalovin€ pradusek,
k nervim branice a k bfisnim organtm (Cihak, 2016; Dylevsky, 2009; Silbernagl &
Despopoulos, 2016).

V oblasti panevni a bfisni se nachéazi parova i neparova sympaticka ganglia, ta jsou
mezi sebou propojena podélnymi spoji (rami interganglionares). Z bii$ni oblasti jsou
vlakna vysilana podél cév k organtim travici trubice. Sympaticka ganglia panevni oblasti
vysilaji vlakna pro svalovinu panevnich organu, hlavné pohlavnich organd. V panevni
oblasti uz se parasympaticka a sympaticka vlakna michaji.

Hlavnim mediatorem sympatiku je noradrenalin, produkovany v dfeni nadledvin.
Noradrenalin se uvoliiuje na postgangliovych zakon&enich neurond 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 zvysSené naroky na vydej
energie a v situacich, které jsou spojené s emocnim vypétim (situace fight or flight neboli

bojuj, nebo utec). Sympatikus zprostifedkovava mobilizaci energetickych zdroja a rezerv.
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Aktivace sympatiku zptsobi 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 Cinnosti traviciho systému a
nizsi produkci moci. Dale také miiZe nastat rozSifeni bronchd, zvySena aktivita potnich
zlaz, piloerekce, dilatace zornic, zvySeni mentalni aktivity nebo napiiklad zvySeni
lipolyzy. Sympatikus také hraje dulezitou roli pfi porodu, kdy se podili na kontrakcich
svaltl délozni stény, a také pii ejakulaci (Botek et al., 2017; Necas, 2021; Rokyta et al.,
2016).

Cinnost sympatiku pievazuje v bdélém stavu a je spojena s katabolickymi procesy.
Je aktivni predev§im pii svalové praci, pfi stresu, nemoci nebo v chladu. Systém
sympatiku je rozsahlejsi nez systém parasympatiku a pusobi téméf na vSechny organy a

tkang (Cihak, 2016).

2.1.2.2 Parasympatikus (pars parasympathica)

Vlakna pregangliovych neuronti parasympatiku vychazi z jader mozkového kmene
a kiizovych misnich segmenti S>—Si4. 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 organtd, nékdy dokonce piimo
v jejich hladké svaloviné. Z tohoto divodu jsou také ganglia parasympatiku del$i nez u
sympatiku (Rokyta et al., 2016).

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

Parasympaticka vlakna sakralniho useku vystupuji z michy spoleéné s vlakny

prednich korfent pfislusnych misnich nervii. Poté se od nich oddé€luji a pokracuji do
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organovych pleteni, kde inervuji svalovou sténu pohlavnich organti, mo¢ového méchyte
a dolni oddily travici trubice.

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

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

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

2.1.2.3 Entericky oddil

Nekteti autofi kromé sympatiku a parasympatiku rozlisuji jesté tfeti oddil ANS,
oddil entericky. Jeho funkce spociva v kontrole a fizeni travicich procesu. Prestoze je
entericky oddil zvelké casti autonomni, je také ovliviiovan sympatikem a
parasympatikem (Irmis, 2007, Orel, 2019; Rokyta et al., 2016).

Je slozen z Meissnerovy a Auerbachovy nervové pletené a dale z malych ganglii ve
sténach travici trubice. Meissnerova pleten fidi produkci drobnych z14z 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 Piidalova a Riegrova

(2009) jako dalsi funkci tohoto oddilu uvadi regulaci sekrece travicich stav a enzymi.

2.1.3 Faktory ovliviiujici ANS

Rozlisujeme faktory vnitini a vnéjsi. Reakce ANS je poté souctem téchto vliva,
které na organismus pusobi. Z velké Casti je ANS ovliviiovana také geneticky. Mezi
faktory, které ANS ovliviiuji, patii naptiklad veék, pohlavi, mentalni stav, aktualni poloha
téla, denni doba nebo télesna teplota. Dalsich faktort 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. S rostoucim veékem se aktivita ANS snizuje. Novorozenec nema

dokonceny vyvoj sympatického ani parasympatického oddilu, s vékem se do jisté miry
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tedy méni 1 fizeni srdeCni Cinnosti. Na srdce ditéte ma parasympatikus pomérné maly vliv,
proto je jeho srdecni frekvence vyssi nez u dospélého cloveka. Starnutim se vSak aktivita
sympatiku i parasympatiku snizuje, a tim se v disledku snizuje i aktivita ANS. Nicméné
veétsi 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, koufeni nebo piti alkoholu.

Aktivitu ANS mohou také narusit zmény cirkadianniho rytmu, na které byva clovék
citlivy, predev§im jde o periodické stiidani svétla a tmy. Cirkadianni zmény se na
organismu projevuji vySsi aktivitou parasympatiku v nocnich hodindch, nejvice po
pulnoci, naopak sympatikus byva nejvice aktivni po poledni (Mourek, 2012; Myslivecek
& Riljak, 2022; Orel, 2019). Cirkadianni rytmus muaze naruSit pasmova nemoc,
zpusobena presunem pies vice Casovych pasem. Touto problematikou se ve své publikaci
detailnéji zabyvaji Stejskal et al. (2003), kde popisyji vliv osmihodinového casového
posunu na srdecni frekvenci sportovce.

Dale Cinnost ANS ovliviiuji také zmeény télesné teploty. Pokud se télesna teplota
zvyst o 1 °C, dojde ke snizeni aktivity parasympatiku, zvysi se aktivita sympatiku a
srdeCni frekvence se muze zvySit o 12-20 tepi za minutu. Aktivita sympatiku se zvysi
také pfi mirné hypotermii a zpisobuje télesny tres. Pfi vyrazn€j§im snizovani télesné
teploty se vSak aktivita sympatiku redukuje (Javorka et al., 2008).

Mezi pozitivni faktory mizeme zaradit 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 zvysSuji (Javorka et al., 2008; Petiek, 2019).

2.1.4 Stres a stresova osa
,Stres je reakce organismu na pusobeni 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 muze dochazet k narusovani vnitini homeostazy. Stresory mohou
byt jak fyzické, tak i psychické. Mezi fyzické stresory muzeme fadit napiiklad 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, uzkost, ztrata blizké osoby nebo strach (Mourek, 2012;
Rokyta et al., 2016).

RozliSujeme eustres a distres. Stres prospéSny neboli eustres, kdy prevazuji emoce
pozitivni a stres Skodlivy neboli distres, kdy pfevazuji emoce negativni. Eustres 1 distres
jsou svou chemickou povahou stejné, 1isi se vSak odezvou reakce organismu (Stackeova,
2011).

Jakakoli zména z faze klidové do aktivity, vytvari stresovou situaci, na kterou
organismus reaguje. Hlavni roli vtéto reakci hraje ANS, kterd 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 osa — Reakce zacina aktivaci jader
v predni oblasti hypotalamu. Hypotalamus poté pomoci hormonu kortikoliberinu
stimuluje v adenohypofyze tvorbu adrenokortikotropniho hormonu, ktery je krvi
transportovan do kiry nadledvin, kde zvysi produkci steroidniho, katabolického hormonu
kortizolu.

2. Sympato-adreno-medularni osa — ZvySenim aktivity sympatiku se stimuluje dfen
nadledvin a zvysi se produkce katecholamini adrenalinu a noradrenalinu, které se vyplavi
do krve a dojde ke zvySovani srdeCni 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 délime ho na 3 faze. Bezprostredné
po aktivaci stresové osy dochazi k fazi poplachové. Projevem poplachové faze je reakce
,bojuj, nebo uteC“ a prostiednictvim vyplavenych katecholamini dojde ke zvySeni
fyzické vykonnosti. Pti déletrvajicim ptisobeni stresoru poplachova faze ustoupi a nastava
faze adaptacni. V této fazi t€lo aktivuje mechanismy pro odbourani nebo minimalizaci
stresoru, organismus si na stresor zvyka a je maximalné schopny stresu odolavat.
Adaptacni faze je zprostredkovana kortizolem a dalsimi glukokortikoidy z kiry
nadledvin. Glukokortikoidy svym pusobenim zajistuji pfisun energetickych substrati pro
metabolické déje. Pti dal§im pasobeni stresoru i po poplachové a adaptacni fazi, dochazi
postupné k fazi vyCerpani. KdyZ je stres silny nebo pusobi pfili§ dlouho, organismus

vycCerpa energetické zdroje, narusi se produkce glukokortikoidii a dochazi k selhani
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organismu (Frana, Soucek, Rihagek, Bartosikova, & Fratiova, 2005; Mourek, 2012; Orel,
2019; Stackeova, 2011).

2.2 Kardiovaskularni soustava
Holibkova a Laichman (2010) uvadi, ze kardiovaskularni soustava, ne¢kdy téz
soustava obéhova, ma dvé zakladni ¢asti — srdce (cor), které je fidicim organem soustavy,
a ze systému krevnich cév. Tento systém tvofi 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 obsahuyje krev, ta
cirkuluje v uzavieném krevnim ob&hu a dopravuje ziviny a kyslik do tkani. Lymfaticky
systém obsahuje bezbarvou mizu neboli lymfu, ta odvadi z mezibunécnych prostor

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

2.2.1 Srdce a jeho ¢innost

Srdce je duty svaloveé vazivovy organ, uloZeny v perikardu ve stfednim mezihrudi.
Srde¢ni sténa je tvofena predevsim ze srdecni svaloviny — myokardu. Srde¢ni dutiny
vystyla srde¢ni nitroblana — endokard. Hmotnost srdce se pohybuje v rozmezi 250-390
g, v pruméru dosahuje 300 g. Hmotnost srdce se odviji mimo jiné od pohlavi, kdy u Zzen
je srdce mensi a leh¢i nez u muzd, od télesné hmotnosti, mnozstvi cirkulujici krve v téle,
od fyzické zdatnosti a dalSich faktord (Nanka & Eliskova, 2019; Petiek, 2019).
Metabolismus myokardu vyzaduje vyhradné oxida¢ni procesy. Nemuze pracovat
anaerobn€. Hlavnim zdrojem energie pro srde¢ni Cinnost je glukoza, laktat, mastné
kyseliny a v mensi mife také aminokyseliny (Rokyta et al., 2016).

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

Krevni obéh se sklada ze dvou hlavnich systémt — maly (plicni) obéh a velky (t€lni)
ob¢h. Plicni obéh zacina v pravé sini, kam dolni a horni duta 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
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sklipkti. V plicich se krev ve vlasecnicich nasyti kyslikem a odevzda oxid uhli¢ity. Plicni
zily nakonec vstupuji do levé sin€, kde zacina télni obeh. Okyslicena krev se z levé siné
dostane do levé komory a néasledné je vypuzena do aorty. Okysli¢ena krev se poté dostava
k organiim a zasobuje je kyslikem (Narika & Eliskova, 2019; Necas, 2021; Rokyta et al.,
2016).

2.2.2 Srdecni cyklus

»Srdecni cyklus, zvany téz srdeCni revoluce, je cyklicky déj, ktery se neustale
opakuje” (Rokyta et al., 2016, p.118).

Mourek (2012) srde¢ni revoluci popisuje jako sled opakujicich se zmén tlaku a
objemu v srdci, béhem jedné systoly a jedné diastoly. Pfi systole dochazi ke kontrakci
srdeCni 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 dochézi k ochabnuti myokardu. Uzaviou se polomésicité
chlopng, oteviou se chlopng cipaté a srdce se plni krvi (Cihak, 2016; Orel, 2019).

Systolu 1 diastolu mizeme rozdélit na dvé na sebe navazujici faze. U diastoly
rozliSujeme fazi izovolumické relaxace, pii které klesd nitrokomorovy tlak, ale objem
komor zastava neménny, asi 60 ml. Kdyz tlak v komorach klesne pod hodnotu tlaku
v sinich, vytvoii se tlakovy gradient mezi sinémi a komorami. Nastava plnici faze diastoly
a komory se zacnou plnit krvi. U systoly rozlisSujeme fazi izovolumické kontrakce, ktera
navazuje na plnici fazi diastoly. Pfi izovolumické kontrakci dochazi k prudkému
zvySovani tlaku v komorach, ale objem komor zistava neménny, asi 130 ml. Kdyz tlak
v aorte, respektive v plicni tepné klesne pod hodnotu tlaku v komorach, dojde k otevieni
polomésicitych chlopni a nasleduje ejekeni faze. V ejekeni fazi je krev vypuzena do
tepen. Poté se opét zacina snizovat nitrokomorovy tlak a cely proces se opakuje (Necas,
2021; Pettek, 2019; Rokyta et al., 2016).

Rokyta et al. (2016) dale uvadi, ze v klidovém stavu plnéni komor trva priblizné
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 obéhu je vypuzeno 70-80 ml krve. Tento objem
se nazyva systolicky ¢i tepovy objem. Pomér mezi systolickym a end-diastolickym
objemem se nazyva ejek¢ni frakce. U zdravého €loveka byvaji normalni hodnoty ejekéni

frakce okolo 60 %.
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2.2.3 Prevodni systém srdecni
Orel (2019) déli srdecni buriky 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 buriky, tvorici pfevodni systém srdecni.

Prevodni systém srde¢ni ma tfi zakladni vlastnosti. Automacie, zprostiedkovava
pravidelné stiidani systoly a diastoly. Autonomie, zajistuje vznik vzruchu a nasledny
stah. Rytmicita neboli pravidelnost zajistuje, ze se vzruchy tvofi s urcitou, pravidelnou
frekvenci (Rokyta et al., 2016).

Prevodni systém srdecni tvori sinoatrialni uzel (SA), atrioventrikularni uzel (AV),
Histv svazek, Tawarova raménka a Purkyfiova vlakna (Cihak, 2016).

Srdecni vzruch vznika v sinoatridlnim uzlu. SA uzel se nachazi v pravé sini,
v blizkosti usti horni duté zily, funguje jako primarni pacemarker srdce a udava srdci
rytmus. Pfi blokaci ANS generuje vzruchy, které v klidovém stavu odpovidaji primérné
70 tepim za minutu (Cihak, 2016; Pridalova & Riegerova, 2009).

SA uzel prevadi vzruch do AV uzlu, ktery je ulozen ve spodni Casti mezisifiové
prepazky v pravé sini. Zde se elektricky impulz zpomaluje, aby se systola komor opozdila
za systolou sini. AV uzel ma také funkci sekundarniho pacemarkeru a pfi dysfunkci SA
uzlu prebird funkci pacemarkeru primarniho. Z AV uzlu jde srdecni vzruch déle pies
Hisuv svazek, ktery se nachazi v mezikomorové piepazce a umoziuje prechod vzruchu
ze sini do komor. Histiv svazek se dale vétvi na pravé a levé Tawarovo raménko, které se
poté vétvi na sit Purkynovych vldken, kterymi se vzruch dale §ifi do vSech bunék
pracovniho myokardu pravé 1 levé komory (MysliveCek & Riljak, 2022; Orel, 2019;
Rokyta et al., 2016).

2.2.4 Regulace srdecni ¢innosti

Kittnar (2020) uvadi jako zasadni funkci regulace srde¢ni cCinnosti fizeni
minutového srdeCniho vydeje tak, aby byl udrzovan dostate¢ny tlakovy gradient potiebny
pro spravny tok krve v cévach. Regulaci srde¢ni ¢innosti déli na kratkodobé, rychlé a
dlouhodobé, pomalé regula¢ni mechanismy.

Mourek (2012) 1 Necas (2021) popisuji tii mechanismy regulace srde¢ni ¢innosti.
Nervova regulace, realizovana pomoci autonomniho nervového systému, humoralni
regulace, fizena pomoci hormont, enzymu a dalSich latek organismu vlastni a celularni,

fizena burikami myokardu. Orel (2019) navic rozliSuje regulaci intrakardialni (regulace

21



pomoci déju lokalizovanych pifimo v srdci) a regulaci extrakardialni (regulace pomoci

déju probihajicich mimo srdce).

2.2.4.1 Nervova regulace

Regulace srdce, fizena sympatickou i1 parasympatickou vétvi ANS. Sympaticka
vétev ma kardiostimulacni ucinek, parasympaticka méa naopak ucinek kardioinhibicni.
Centra regulujici srde¢ni Cinnost lezi v prodlouzené miSe a jsou zde ulozena
kardioexcitacni neboli kardiostimula¢ni centra 1 centra kardioinhibi¢ni. Vlakna
sympatiku, nervi cardiaci, k srdci prichazeji ze sympatickych oblasti hrudni michy.
Parasympaticka vlakna vystupuji z prodlouzené michy prostfednictvim X. hlavového
nervu (nervus vagus, bloudivého nervu), ktery se poté vétvi na rami cardiaci a ty se stavaji
soucasti srdecni nervové pletené (Orel, 2019; éviglerové, Kuncova, & étengl, 2014).

Kardiostimula¢ni ucinek sympatickych nervli ma za nasledek pozitivni chronotropii
(zrychleni srdecni frekvence), pozitivni inotropii (zvySeni sily srde¢ni kontrakce) a
pozitivni  dromotropii  (urychleni vedeni vzruchtl). Kardioinhibi¢ni ucinek
parasympatickych nervli naopak zpusobuje negativni chronotropii (zpomaleni srdecni
¢innosti), negativni inotropii (snizeni sily srdecni kontrakce) a negativni bathmotropii

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

2.2.4.2 Humoralni regulace

Humoralni regulace je zprostiedkovana predevS§im pomoci katecholamind,
hormont produkovanych dieni nadledvin, konkrétné adrenalinem a noradrenalinem. Na
katecholaminy reaguji buriky myokardu pomoci [-adrenergnich receptord. Tyto
receptory se nachazi na povrchu bunék srde¢ni svaloviny a vazou na sebe adrenalin a
noradrenalin. Vysledny ucinek je kardiostimulacni, tudiz analogicky jako u sympatiku.
Na povrchu buné¢k myokardu se také nachdzi muskarinové receptory, které na sebe vazi
acetylcholin. Acetylcholin ma stejné¢ jako parasympatikus kardioinhibi¢ni uc¢inek
(Mourek, 2012; Wang et al., 2019).

Rokyta et al. (2016) navic uvadi, ze srdecni €innost ovliviiuje 1 glukagon, ktery
zpusobuje pozitivni chronotropii, a také koncentrace iontd vapniku a drasliku v krevni
plazmé. Pfi nadbyte¢ném mnozstvi vapenatych iontd mohou vznikat kieCe myokardu. Pfi

nadbytku draselnych iontd mohou nastat poruchy rytmu nebo srdecni 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 regulacni mechanismus, ktery
pracuje na zaklade Frank-Starlingova zakona. Frank-Starlingav zakon fika, ze pii vétSim
diastolickém objemu, a tedy vétSim protazeni svalovych vlaken myokardu, bude mit srdce
intenzivnéj§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

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

2.2.5 Krevni tlak

,,Krevni tlak je veliCina, ktera udava celkovy tlak pasobici v arterialnim systému.
Je vysledkem soucinnosti periferniho krevniho recisté a srdecni aktivity* (Rokyta et al.,
2016).

Leva a prava srdecni komora maji rozdilna feciste, leva komora vypuzuje krev do
télniho obéhu, prava komora do plicniho obéhu. Kvuli tomu se tlaky v pravé a levé
komote lisi. Dale rozliSujeme tlak arterialni (v tepnach) a tlak vendzni (v zilach). Nejvétsi
hodnoty tlaku jsou v aorté a dalSich velkych tepnéach, v periferii se tlak potom snizuje
(Rokyta et al., 2016).

Krevni tlak 1ze také charakterizovat tlakem systolickym a diastolickym. Systolicky
tlak je maximalni naméfend hodnota béhem systoly a u zdravého cloveka by se m¢l
v klidové fazi pohybovat okolo 120 mmHg. Diastolicky tlak je minimalni naméfena
hodnota béhem diastoly a u zdravého Cloveéka by se mél pohybovat okolo 75 mmHg.
Primeérnou hodnotu krevniho tlaku za celou srdecni akci udava stiedni tlak. Stredni tlak
se pohybuje okolo 90 mmHg (Kittnar, 2020; Rokyta et al., 2016). Kittnar (2020) vsak
upozoriiuje, ze stiedni tlak neni primérny tlak mezi tlakem systolickym a diastolickym,
a to z divodu, Ze systola trva kratsi dobu nez diastola. Proto se stfedni tlak blizi vice
k tlaku diastolickému.

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

z vnitiniho prostiedi. Centrum regulace krevniho tlaku se nachazi v mozkovém kmeni a
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je fizena sympatikem a parasympatikem. Krevni tlak se méni v zavislosti na zatizeni
organismu, stresu, pohlavi, véku, denni dobé¢, poloze téla a dalSich (Myslivecek & Riljak,
2022; Orel, 2019).

Pfi hodnotach systolického tlaku pod 100 mmHg a diastolického tlaku pod 60
mmHg, jde o hypotenzi. Hypotenze muze zpusobovat hypovolemicky Sok, pii kterém
dochazi k omezeni zilniho navratu a perfuze organt a muze dojit az k anoxii. Pfi
hodnotach systolického tlaku nad 140 mmHg a diastolického tlaku nad 90 mmHg jde o
hypertenzi. Hypertenze vede k vétsSimu zatizeni levé srdecni komory a muze zpisobovat
aterosklerozu, ktera mize vést k infarktu myokardu nebo poskozeni ledvin (Silbernagl &

Despopoulos, 2016).

2.2.6 Srdecni frekvence

Srde¢ni frekvence (SF) je pocet stahii myokardu za jednotku Casu, nejCastéji za
jednu minutu. Standardni klidova srdecni frekvence je 60-80 tepi za minutu, coz
znamena, ze 4 faze srdeCni Cinnosti (2 faze systoly — izovolumicka kontrakce a faze
ejekeni, 2 faze diastoly — izovolumicka relaxace a faze plnici) probéhnou za méné nez
jednu sekundu. SniZena srde¢ni frekvence pod 60 tept za minutu se nazyva bradykardie.
ZvySena srdecni frekvence nad 80 tepli za minutu se nazyva tachykardie. Rychlost SF je
dana aktivitou sinusového uzlu (Myslivec¢ek & Riljak, 2022; Silbernagl & Despopoulos,
2016)

2.2.7 Minutovy srdecni vydej

Minutovy srdecni vydej udava mnozstvi krve, precerpané z komor do krevniho
obéhu za jednu minutu. V klidovém stavu, pfi systolickém objemu 70 ml a srdecni
frekvenci 70 tept za minutu, je minutovy srdeCni vydej asi 5 1 za minutu. V pfipadé
potieby se muze zvysit vice nez pétkrat (tj. vice nez 25 I/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 dochézelo k disproporcim objemu mezi malym a velkym krevnim
obéhem. Upozoriiuje vSak, ze ob¢ ¢asti maji jiné tlakové hodnoty.

Minutovy srdecni vydej mizeme vypocitat souCinem systolického objemu a srdecni

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

Minutovy srdecni vydej je ovlivilovan rtiznymi faktory, jako napfiklad télesna
aktivita, teplota, stres, hormony, zvySuje se v téhotenstvi nebo pii zvySenych

metabolickych narocich (Rokyta et al., 2016).

2.2.8 Variabilita srdecni frekvence

Srdecni rytmus neni pravidelny, neustale kolisa v zavislosti na vnitfnich 1 vnéjSich
faktorech. Variabilita srde¢ni frekvence (VSF), anglicky heart rate variability (HRV) je
ur¢ena RR intervaly, intervaly mezi dvéma systolami. Nejcastéjsi zmény VSF muzeme
pozorovat v zavislosti na dychani, kdy se jedna o respiracni sinusovou arytmii. Déle vSak
také zavisi na fyzické zatézi, mentalnim a emocnim stavu nebo na centralnim nervovém
systému. Neustalé ptsobeni inhibiCnich a excita¢nich vlivii vede k rytmickym zménam
srdeCni frekvence. Variabilita srdecni frekvence odrazi vzajemné provazané pusobeni
sympatiku a parasympatiku na SA uzel, ktery pfi kazdém srde¢nim cyklu moduluji
centralni i periferni oscilatory. Variabilita srde¢ni frekvence patii k typickym znaktim
autonomnich funkci zivych organismi. Vysoka VSF je znakem lepsi adaptability
organismu nez variabilita snizena. Pomoci vySetieni VSF muzeme diagnostikovat a poté
1éCit fady chronickych onemocnéni. Analyza VSF se zavadi pfedevs§im v kardiologii,
diabetologii, neurologii a dalSich 1ékarskych oborech, ale také ve sportovnim tréninku

(Botek, McKune, & Krejci, 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 pfi klidovém dychéani. Pfi respirani sinusové arytmii se
pravidelné méni SF v reakci na dychani. Béhem nadechu dochazi k aktivaci respira¢niho
centra, pomoci bloudivého nervu jsou z plicnich mechanoreceptorti 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. Respiracni sinusova arytmie tedy vznikd na zakladé
rozdilného parasympatického prenosu pfi nadechu a vydechu (Botek et al., 2017
Silbernagl & Despopoulos, 2016).
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2.2.10 Monitorovani srdecni aktivity

Srde¢ni Cinnost je doprovazena riznymi zevnimi projevy, které miazeme posoudit
pohledem, pohmatem, poklepem nebo poslechem. Nejjednodussi metoda vySetteni
srdecni aktivity je palpa¢ni metoda, ktera vyuziva arteridlniho pulzu. Dalsi jednoducha
metoda funguje na zéklad€ srde¢nich ozev, které vznikaji v srdci pii narazeni krve na
chlopné. Tyto ozvy muzeme slySet bud’ pouhym uchem nebo piesnéji pomoci 1ékatského
fonendoskopu (Mourek, 2012).

Zakladni a nejpresn€jsSi metoda na monitorovani srde¢ni aktivity je
elektrokardiografie (EKG), fungujici na principu snimani elektrické srdecni aktivity,
vznikajici diky zmé&nam akéniho potencialu. Vysledkem je elektrokardiogram, zaznam
Casové zmeény elektrickych potenciala zptisobené srdecni aktivitou. Kvili obsahu vody a
soli jsou télni tkané dobrymi vodici a elektrickou aktivitu vedou k povrchu téla. Na
povrchu téla jsou poté umistény elektrody, kterymi se proudy snimaji a registruji.
Elektrody se umistuji na koncetiny a na hrudnik do oblasti srdce (Orel, 2019; Rokyta et
al., 2016).

Normalni EKG zaznam jedné srdecni revoluce se sklada zvin a kmith
charakteristického trvani a tvaru. Rozeznavame vinu P, vinu T, komplex (kmit) QRS a
usek PQ. Vina P je zpisobena depolarizaci sini. Komplex QRS vznika na zakladé
depolarizace komor. Interval PQ oznacuje dobu pievodu vzruchu ze sini na komory,
interval PQ ma v praxi dulezity vyznam a jeho zkraceni muze znamenat napfiklad
sinusovou tachykardii, jeho prodlouzeni pak mlize znamenat atrioventrikularni blokadu.
Vlna T je projevem repolarizace komor. Dulezity je také usek QT, interval od komplexu
QRS po konec viny T, ktery odpovida dobé elektrické aktivity komor, ktera zavisi na
srdecni frekvenci. Repolarizace srdecnich sini je piekryta QRS komplexem, proto neni
na EKG vidét. V diivéjsich publikacich, naptiklad Trojan (2003), je oznacovana za vinou
T jesté vina U, jejiz pavod neni jasny (Myslivecek & Riljak, 2022; Orel 2019; Rokyta et
al., 2016).

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

exogenniho puvodu.
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K nejdilezitéjsim faktorim patii respiracni sinusova arytmie. Ta Casto komplikuje
analyzu VSF, nékdy se proto pouziva pii vySetieni metronom, ktery slouzi k
pravidelnému dychani. Zmény v dechové frekvenci se projevuji hlavne v pasmu HF, které
odpovida dechové frekvenci 9-24 dechti za minutu. Pfi nizsi frekvenci dychani prechazi
respiraéné vazana aktivita parasympatiku z HF do LF. Idealni dechova frekvence pfi
méfeni 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 vék, béhem gestacniho a raného postnatalniho obdobi
zivota se s vékem zvySuje, ale uz po 10. roku zivota se zafina znan¢ snizovat, za tento
pokles muze pravdépodobné snizovani aktivity parasympatiku s rostoucim vékem.
(Ernst, 2014; Javorka et al., 2008).

Javorka et al. (2008) 1 Frara et al. (2005) ve svych publikacich uvadi vztah mezi
VSF a pohlavim. V novorozeneckém véku dochazi k rozdilim VSF u zen a u muza, kdy
u zen je nizsi. Priblizn€ po 50. roku zivota 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
dodévaji, ze nekteré studie rozdily mezi pohlavimi zjistily, ale 1 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 muzeme
zaznamenat jak ve stfidani spanku a bdéni, tak 1 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 ovliviiuje 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 koutfeni na VSF
a prokazali, ze kutraci maji zvySenou aktivitu sympatiku a snizenou aktivitu vagu. Kouteni
proto snizuje VSF. Jednim z mechanismi, kterymi koufeni narusuje VSF, je jeho u¢inek
na kontrolu ANS. VSF se také snizuje s pozivanim alkoholu. Richardson et al. (2004) ve
své publikaci navic prokazali vliv kofeinu, ktery ve vy$§im mnozstvi zvySuje VSF.

Zmeéna polohy z lehu do stoje zvySuje pusobeni sympatiku, naopak pisobeni vagu klesa.
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Podrobngjsi zmény VSF v zavislosti na poloze téla ve své praci popisuji Perini a
Veicsteinas (2003). Mezi dalsi faktory patfi 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 srdeCni frekvence lze méfit nékolika zplisoby. Existuji metody
frekvencni, Casové a geometrické. Vsechny tyto metody vychazeji ze signalu EKG a
nasledného vyhodnoceni v pocitaCovych programech (Kopecky, 2010). V dnesni dobé je
diky vypocetnim technologiim analyza VSF rutinni metodou, jak neinvazivné a rychle
kvantifikovat kardiovaskularni autonomni regulace. VSF muze byt analyzovana jednak v
casové doméné a jednak pomoci spektralni (frekvencni) analyzy (Pumprla et al., 2014).

Pfi méfeni je dilezita délka zaznamu, podle toho dé€lime zaznamy na kratkodobé,
trvajici pét minut a zaznamy dlouhodobé, trvajici okolo 24 hodin, u té€chto zaznama je
vyhoda, ze jsou zaznamenany rozdily mezi dnem a noci (Kopecky, 2010).

Casové analyzy VSF jsou zaloZeny na asovém rozdilu mezi dvéma RR intervaly.
Vétsinou se vyhodnocuje srdecni frekvence, smérodatna odchylka RR intervali a
smérodatna odchylka z priméru RR intervald. Casové analyzy jsou jednodudsi nez
analyzy frekvencni, ale blize nespecifikuji pomér aktivity sympatiku a parasympatiku.

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

2.2.12.1 Spektralni analyza VSF

Spektralni analyza, n€kdy také frekvencni analyza, je spolehliva, neinvazivni
metoda hodnotici stav ANS pomoci monitorovani VFS. Pomoci této metody mizeme
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 frekvenéni hodnoty poté zndzoriuji spektrum v rozsahu 0,02-0,5 Hz.
Vykonné spektrum muzeme rozdélit na tfi zakladni spektralni komponenty.

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

Vykonové spektrum delime 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 katecholamini 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) prevazuji 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 jeste ultra low frequency (ULF) — v rozsahu
0-0,0033 Hz (Javorka et al., 2008).

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

Botek et al. (2004) upozoriiuji, ze ze spektralni analyzy miZzeme pfimo
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 plynt mezi vnéjsim
prostfedim a plicemi. Tuto vyménu nazyvame dychani. Dychacimi plyny rozumime
kyslik (O2) a oxid uhli¢ity (COz). Fungovani dychaciho systému je pro nas organismus
klicové a jeho nefunkénost by zptsobila po par minutach smrt (Rokyta et al., 2016).
Dychéni rozdélujeme na dvé Casti, dychani vng&jsi (ventilace) a dychani vnitini.
Ventilace je vyména dychacich plyni 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 dochazi k ptrechodu atmosférického
vzduchu do alveol. V expiraéni fazi dochazi k uvolnéni vzduchu z alveol do vné&jsiho
prostfedi. Také vnitini dychani dé€lime na dvé faze, v prvni fazi dochazi k vymeéne Oz a
CO2 mezi plicnimi sklipky a krvi, ve druhé fazi dochazi k transportu dychacich plyna krvi

do tkani (Dylevsky, 2009; Myslivecek & Riljak, 2022; Orel, 2019). Dychaci systém se
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vSak podili pouze na ventilaci a difuzi plynt, na transportu se podili obéhova soustava
(Dylevsky, 2009).
Orel (2019) dodava, Ze respiracni systém se mimo jiné podili také na Cichovych a
feCovych funkcich, imunitni funkci a slouzi jako vyznamny pufr pfi udrzovani pH krve.
V respiracnim procesu rozliSujeme nékolik dé€ja. Ventilace, distribuce, difuze a

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

2.3.1 Ventilace

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

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

Hanzlova a Hemza (2007) zduraziu;ji fakt, ze existuje fyziologicky rozdil v typu
dychani v zavislosti na pohlavi. Brani¢ni dychéani udéla az 60 % maximalniho vdechu,
zatimco hrudni dychani pouze 40 %. U muzu prevlada dychani brani¢ni a diky tomu je u
muza vétsi jednorazovy vdechovy objem nez u Zen. Pro organismus je vhodné dychani
kombinovangé.

Vydech je za normalnich podminek pasivni tkon. Organy dutiny bfi$ni zvedaji
klenbu branice opét do pivodni polohy, zebra se do ptuvodni polohy vraceji pomoci
chrupavcitych upont. Pii zvySenych potfebach na vydech, naptiklad pfi fyzické namaze,
se do vydechu zapojuji pomocné dychaci svaly, to znamena svaly prsni, zdvihace hlavy
nebo svaly podklickové (Mourek, 2012).

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

decht za minutu. Mélké dychani se oznacuje jako hypopnoe naopak hyperpnoe je dychani
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hluboké. Zrychlené dychani se nazyva tachypnoe, nekdy téz polypnoe, dychani pomalé
pak bradypnoe. Pferuseni dychéani se nazyva apnoe.

Soucasna tachypnoe a hyperpnoe vyvolava hyperventilaci neboli zvySeni
vydechovaného CO; nad aroven jeho tvorby v bunkach. Dusledkem hyperventilace je
hypokapnie neboli pokles koncentrace CO; v krvi. Opaénym stavem je hypoventilace,
kdy dochazi k navyseni CO:z v krvi. Respiracni systém je dulezity pufr v lidském
organismu, a proto zmény v jeho fungovani, jako naptiklad hypokapnie nebo hyperkapnie
zpusobuji respiracni alkalézu (Orel 2019; Mourek, 2012; Silbernagl & Despopoulos,
2016).

2.3.2 Plicni objemy

Dechovy objem (V1) — objem vzduchu, ktery se dostane do plic béhem jednoho
nadechu, pfi klidovém dychani je to asi 500 ml vzduchu. Soucasti Vr je i mrtvy prostor,
ktery oznacuje objem dychacich cest, ve kterych zistava vzduch, ktery se nepodili na
vyméné dychacich plynt. Patfi zde nos, Gsta, hltan, hrtan, trachea, bronchy, bronchioly a
ma objem asi 150 ml.

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

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

Expiracni rezervni objem (ERV) — maximalni objem, ktery muze byt jeste
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 piedchozim
maximalnim nadechu, je to soucet Vr+ 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
v zavislosti na pohlavi, véku, vySce, zivotnim stylu a trénovanosti. U trénovanych
sportovcl, potapecu, ale naptiklad i u hudebnikti na dechové nastroje miaze VC dosahnout
az 7000 ml. Objem vitalni kapacity plic se méfi 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 potfebami organismu a plicni ventilaci neboli zajistuje dodavku Oz a
odvod CO», a to s ohledem na potieby oxidativniho metabolismu a udrzeni standardniho
pH. Za aktivitu dychacich svali zodpovida dychaci centrum, které se nachazi
v prodlouzené mise. Dychaci svaly inervuji vlakna vychazejici z hrudni a kréni michy.
K témto motoneuronim pfichazeji drahy z prodlouzené michy. Vyznamnou ulohu u
regulace dychani hraji také dal§i volni 1 mimovolni aktivity, jako naptiklad
termoregula¢ni mechanismy, fonace, Skytani, kychani, kasSel ale také emoce (Fiala,
Valenta, & Eberlova, 2015; Mourek, 2012; Silbernagl & Despopoulos, 2016).

Cinnost dychaciho centra neni ovliviiovana pouze automaticky a autonomng.
Rozlisujeme regulace chemickou a nervovou. Neékteti autofi jako Orel (2019) ptidavaji

navic jesté regulaci hormonalni.

2.3.3.1 Nervova regulace

Nervova regulace, nékdy 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 kiife, toto centrum
pomoci descendentnich drah, vysila impulsy k respiracnim motoneuronim. Umoziiuje
nam na omezenou dobu zadrzet dech, ménit frekvenci a hloubku dychéani. Pomaha také
pii zvukové komunikaci, naptiklad 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 vybeézky
koncici na motoneuronech kréni a hrudni michy. Pomoci téchto motoneurona je
inervovana branice a mezizeberni svaly. V dychacim centru v prodlouzené mise jsou od
sebe oddéleny dvé skupiny neurond, ovliviiujici bud’ inspirium, nebo expirium. Ob€ tyto
skupiny jsou vzajemné propojeny, jejich aktivita je vzdjemné inhibicni a stfida se. Tim
dochazi ke stfidani nadechu a vydechu.

V regulaci dychani hraji roli 1 termoreceptory, pii poklesu teploty pod urcitou
hranici navodi Utlum 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 zakladé centralnich a perifernich chemoreceptort
reagujicich na zmeény 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 pCO., ¢imz klesne pH likvoru. Pii registraci nizsiho pH
chemoreceptory reaguji vyssi ventilaci, aby se hodnoty pCO: a pH dostaly do normélu.
Periferni chemoreceptory jsou ulozené v karotidovych a aortalnich téliskach v aortalnim
oblouku. Tyto receptory reaguji predevs§im na snizeni pO2 a zmény pH krve. Ovlivnit je

muze 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 O>. Hemoglobin s navazanym O> se nazyva oxyhemoglobin a ma
jasné Cervenou barvu, hemoglobin bez navazaného O se nazyvéa deoxyhemoglobin a ma
tmavé cCervenou barvu. Pokud je na hemoglobin navazany CO2, nazyva se
karbaminohemoglobin.

Syceni hemoglobinu kyslikem se nazyva saturace hemoglobinu a je zavisla na pOa.
Tuto zavislost vyjadfuje disociacni kiivka. Pfi navazani jedné molekuly O> se zméni
konformace hemoglobinu, a to usnadiiuje navazani dal§ich molekul O, disociacni kiivka
ma proto sigmoidealni tvar.

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

SpO> se méfi pomoci pulzni oxymetrie, oxymetrem. Oxymetrie je neinvazivni
metoda, pii které ma pacient ¢idlo na prstu ruky nebo na usnim lalaeku. Cidlo v oxymetru
prosvécuje tkan infracervenym svétlem. Oxyhemoglobin propousti vice infracerveného
svétla, naopak deoxyhemoglobin mén¢. Podle toho Ize poznat mnozstvi hemoglobinu,
které je nasycené kyslikem. Tuto metodu v§ak mize ovliviiovat naptiklad anémie, pohyb,
nadmérné svétlo v mistnosti nebo nalakované nehty (Chan, E., Chan, Michael, & Chan,
Mallory, 2013). Orel (2019) udéava jako normalni hodnoty SpO2 97-98 %, Langmeier
(2009) mezi 95-98 %, SpO: vétsinou nedosahuje 100 % z davodu cévnich zkrati a

33



pritomnosti derivati hemoglobinu, jako methemoglobin a karboxyhemoglobin. Pii
snizené SpO; se v ledvinach zvysi produkce erytropoetinu, zvysi se pocet erytrocytd, a
tim 1 hemoglobinu. Hodnoty SpO: jsou ovlivnéné hlavné pO», dale zavisi na vyméné
dychacich plyni mezi alveolami a krvi a schopnosti krve Oa transportovat. Ubytek O
v krvi se oznacuje jako desaturace (Myslivecek & Riljak, 2022; Suchy, 2012).

Kromé globalni SpO:> rozliSujeme také regiondlni SpO» v urcitych tkanich.
Regionalni SpO2 se méfi 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 kazi i lebkou a je absorbovano urcitymi
biologickymi molekulami ve tkanich. Metoda funguje diky elektromagnetickému zareni
vlnovych délek 660-940 nm, molekula hemoglobinu je jedna z méla molekul, ktera
dokaze dostatecné absorbovat svétlo v tomto spektralnim rozsahu, diky tomu mize zareni
proniknou do velké vzdalenosti. Casto se tato metoda pouziva na méfeni regionalni

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

2.4 Vysokohorské prostredi

Vysokohorské prostredi je charakterizovano predevsim vy§si nadmotskou vyskou.
Rotman (2016) definuje tfi vyskové zony:

1. Stfedni vysky (1500 — 2500 m n. m.) — nedochazi k omezeni okyslieni tkani a
zdravému cloveéku by neméla Cinit obtize.

2. Velké vysky (2500 — 5300 m n. m.) — 2500 m n. m. je prahova vyska od které
zaCinaji aklimatizani pochody. V té€chto vyskach lze dosdhnout 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 Himalaji jsou
diky dlouhodobé aklimatizaci schopni trvale zit a pracovat ve vyskach vyssich nez 5500

m n. m.

2.4.1 Nadmorska vyska
Autofti Suchy, Dovalil a Peri¢ (2009) rozdéluji nadmotskou vysku do péti kategorii:
1. Nizka — do 800 m n. m.
2. Stiedni — od 800 do 1500 m n. m.
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3. VyS§8i — od 1500 do 3000 m n. m.
4. Vysokou — od 3000 do 5800 m n. m.

5. Extrémni — vyS§§i nez 5800 m n. m.

2.4.2 Rozdil fyziologickych aspekti ve vysokohorském prostredi

Se stoupajici nadmoiskou vyskou se nemeéni slozeni vzduchu, méni se vSak
koncentrace molekul. Pocet molekul oxidu uhlicitého, kysliku a dusiku je na jednotku
objemu vzduchu na Urovni mote podstatné vyssi, nez je v horach. V normoxickém
prostfedi 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 zméné koncentrace molekul se méni i atmosféricky
tlak, ktery se s nadmotskou vyskou snizuje. Toto snizeni je pfiblizn€ o 12 % na 1000
vyskovych metri. Dale se snizuje hustota vzduchu, asi o 8 % na 1000 vyskovych metrt.
Snizeni koncentrace molekul zptsobuje také snizeni pO2 a s tim se poji i snizeni SpO».
Avsak jak uvadi Pernica, Suchy a Harsa (2019), toto snizeni neni linearni a u hodnot pO>
1ze vidét strméjsi pokles, naptiklad ve vysce 2500 m n. m. je SpO290-95 %, ale pO- je
pouze 70 %. Duvodem je silna vazebna schopnost hemoglobinu vazat O».

Dale ve vysokohorském prostredi klesa teplota, uvadi se snizeni o 1 °C kazdych
150 vyskovych metr, k tomuto snizeni teploty vétSinou pfispiva i vétsi rychlost vétru.
Snizuje se vlhkost vzduchu, a tim mize dochazet k vys§im ztratam vody. Je také dalezité
dat si pozor na intenzitu UV zafeni, ktera se stupnuje kvuli tenci vrstvé atmosféry,
¢istSimu vzduchu, anebo odrazu slune¢niho zafeni od snéhu (Ganong, 2005; Grasgruber

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

2.5 Hypoxie

,,JHypoxie je oznaceni pro snizeni pO> v arterialni krvi, a tedy nedostate¢né zasobenti
tkani kyslikem* (Mourek, 2012, p.62). Existuji 4 zakladni typy hypoxie, podle pficiny
vzniku rozliSujeme:

1) Hypoxie hypoxicka — vznika v dasledku nizké koncentrace O» v arterialni krvi,
nastava v prostiedi se snizenym pO», napiiklad ve vysoké nadmoiské vysce, dale muze
vznikat pfi hypoventilaci nebo pfi redukované difuzni kapacité plic.

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

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

3) Hypoxie stagnacni (cirkula¢ni) — vznika v dasledku indispozice krevniho obéhu
a nedostatecného proudéni krve kapilarami. Krev je tedy okysliCena, ale ke tkanim se
nedostane v potiebné mire. Pfi¢inou mize byt selhani srdce, velky pokles krevniho tlaku,
embolie nebo ateroskleroza.

4) Hypoxie histotoxicka (cytotoxickd) — okyslicena krev se dostane ke tkanim, jejiz
bunky vSak nejsou schopny O> vyuzit z divodu poskozeni enzymi oxidoredukénich
reakci v mitochondriich. Pfi¢inou maze byt napfiklad otrava kyanidem.

Dalsi rozdéleni hypoxie mize 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 zptsobenou pfili§ dlouhou
difuzni drahou, ke které muze dojit pii nahlém zmnozeni tkané€ bez dostatecného zvyseni
poctu kapilar, nékteré buriky se tak dostanou mimo dosah zasobovani O>. Tento druh

hypoxie v§ak nebyva pfili§ Casty.

2.5.1 Simulovana hypoxie

V dnesni dobé se pomoci technologii da hypoxicky stav uméle navodit.
V laboratornich podminkach mizeme detailné studovat vliv hypoxického prostiedi na
organismus, vyuzivat ho v tréninkovém procesu nebo se pokusit predejit rizikim
spojenych s hypoxii. Hypoxické prostiedi muzeme navodit dvéma zakladnimi zptasoby.
Prvni zpusob je prostiednictvim hypobarickych komor, kdy dojde ke snizeni celkového
barometrického tlaku a vznika hypobaricka hypoxie. Druhy zpisob je prostiednictvim
normobarickych komor, kdy dochazi ke snizeni podilu O2 ve vdechovaném vzduchu a
vznikd normobaricka hypoxie.

Normobaricka simulovana hypoxie byva ¢astéjsi a lze ji navodit prostfednictvim
kyslikovych nebo dusikovych stanti, pomoci hypoxikatort. Hypoxikatory reguluji pO»,
napiiklad filtraci O2 ze vzduchu, fedénim vzduchu dusikem nebo dodavaji predem
pfipraveny hypoxicky plyn.

Vyhodou simulované hypoxie je bezpecné, laboratorni prostfedi, s technickym
vybavenim, relativné snadna zména simulované vysky nebo nizsi financni a Casova

naro¢nost. Nevyhodou muze byt absence stresorti oproti skute¢né nadmoiské vysce ve
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vysokohorském prostredi, naptiklad snéhu, vétru, chladu a fyzické nebo psychické zatéze

(Botek et al., 2017; Ostadal & Kolar, 2007; Wilber, 2007).

2.5.2 Normobaricka a hypobaricka hypoxie

Normobaricka a hypobaricka hypoxie se od sebe lis§i v tlaku vdechovaného
vzduchu. Ve vysokohorském prostfedi, diky niz§i koncentraci molekul, klesa
atmosféricky tlak, slozeni vzduchu se vSak neméni. Nizky tlak atmosférického vzduchu
znamena také nizky pOo, tim klesa 1 tlakovy spad, snizi se difuze O> do krve a nastava
hypobaricka hypoxie.

Pfi normobarické hypoxii tlak vdechovaného vzduchu zistava stejny jako
v normoxii. Snizuje se vSak koncentrace Oz, a tim 1 pO., 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 pfistroja.

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
k niz§imu snizeni SpOza vy$si ventilaci. Rosales et al. (2022) zase ve 4200 m n. m. zjistili
niz§i cerebralni oxygenaci v hypobarické hypoxii oproti normobarické.

Dalsi rozdily potvrzuji i Millet, Faiss a Pialoux (2012) a Mourot a Millet (2019).
Detailnéji 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 diivodu se do plic dostava méné Oo,
snizi se difuze O do krve a v erytrocytech molekuly hemoglobinu vazou méné O.. Diky
tomu klesa saturace krve kyslikem (Orel, 2019).

Melechovsky (2012) popisuje projevy snizeni SpO,. Hodnoty 98-95 % jsou
standardni hodnoty v normoxii, pfi 95-85 % se zacCinaji aktivovat kompenzacni
mechanismy, napiiklad zvySeni srdecni a dechové frekvence. Pii 85-75 % muze
dochazet k pocitim euforie a opilosti, snizeni sebeovladani, zvySuje se odvaha a
komunikativnost. Pfi hodnotach 75-60 % uz kompenza¢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 dosahne 60 % a méné, 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 zac¢inaji hodnoty SpO- u vétsiny lidi dostavat pod urover 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
upozoriuji, ze hodnoty SpO» zavisi kromé nadmoiské vysky také na typu hypoxie a délce
expozice. Botek, Krejci, De Smet, Gdba a McKune (2015) potvrzuji, ze velikost a rychlost
poklesu hodnot SpO> v hypoxickém prostiedi je zna¢né individualni.

Existuji rizné korelace mezi SpO: a fyziologickymi veli¢inami. Napiiklad Macoun
(2015) ve své praci zjistil, Ze desetiminutova normobaricka hypoxie, odpovidajici vysce
6200 m, vedla k poklesu SpO2 prumérn€ 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 vysSce po 10 minutach expozice tyto
zaveéry 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 buiiky se neobejde bez pfitomnosti kysliku.
Vyjma erytrocyti potfebuji vSechny buriky v organismu kyslik, ktery vyuzivaji jako
akceptor elektronu v dychacim fetézci. Molekula O2 tedy v mitochondriich umoziuje
tvorbu ATP.

Energie ziskana pii rozkladu ATP je nezbytna napiiklad pro membranovy transport,
proteosyntézu, lipogenezi nebo syntézu RNA. Dospély Clovék spotiebuje v klidovém
stavu piiblizné€ 250 ml Oz za minutu, pfi zatézi se tato hodnota mize zvysit az na 4-51 za
minutu (Vokurka, 2019). T¢€lo ma v alveolach a v krvi ulozené vlastni zasoby O, 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 pO> neboli kyslikova kaskada.

Kyslikova kaskada ma né€kolik stupriti, 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
bunék a transport do mitochondrii (Rotman, 2014).

Pfi snizeni pO- vlivem hypoxického prostiedi se v burice zvysi exprese gent, které
ji umozni pfijmout a vyuzit glukézu k tvorbé ATP pomoci anaerobni glykolyzy. Pfi
nedostatku O prestava fungovat oxidativni fosforylace a snizi se tvorba ATP. Pokles
tvorby ATP uz o 5-10 % ma vSak za nasledek trvalé poskozeni bunécnych systému
(Povysil & Steiner, 2011).

Aerobni metabolismus je vSak znacné efektivn€jsi nez anaerobni, protoze z 1
molekuly glukézy 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 ionti a tvorbou
laktatu, ¢cimz dochazi k zakyseleni organismu a enzymatické systémy prestanou pracovat
optimalné. To ovliviiuje funkci myokardu i CNS (Botek et al., 2017; Myslivecek &
Riljak, 2022; Vokurka, 2019).

Jednim z kompenzacnich mechanismi pro udrzeni homeostazy v hypoxickém
prostfedi je hyperventilace, diky které se organismus snazi udrzet oxygenaci tkani a
mozku. Kvili hyperventilaci vSak muze vzniknout respiracni alkaldza. ZvySenim
anaerobniho metabolismu se zase zvySuje produkce laktatu. Tyto zmény vedou ke
zvySené produkci stresovych hormont. 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 poctu erytrocytt
v arterialni krvi. Pfi vétSim mnozstvi deoxygenovaného hemoglobinu v krvi dochazi
k cyanoze neboli modrofialovému zbarveni kiize, rtd, sliznic nebo 1izek nehta (Silbernagl

& Despopoulos, 2016, Suchy, 2012).

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

obecné povazuje koncentrace 4-5 mmol na litr krve. U trénovanych sportovctu se
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anaerobni prah nachazi na arovni 85-90 % VO,max, u netrénovanych jedinct byva tato
hodnota nizsi. 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>
pifi préaci 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 télesné hmotnosti za minutu.
Jde o vyjadfeni maximalniho aerobniho vykonu jedince. Standardni hodnota VO,max 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 VO:max exponencialné klesa, Macek a Radvansky
(2011) udavaji pokles o 10 % na 1000 vyskovych metrd. 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 vyrazné snizuje a VOmax muze byt nizsi
az 0 50%. Pokles VO2max mé za nasledek pokles vykonnosti.

Favret a Richalet (2007) udavaji jako hlavni divody snizeni VO2max v hypoxii
snizeni inspirovaného pO», 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 zavéram, ze vyssi
hodnoty VO:max koreluji s vyra