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PRILOHY



1 SEZNAM VYBRANYCH ZKRATEK

AV (uzel)

ANS

CCVVLF, CCVLF, CCVHF
CNS

CS

DNA
EKG
EPO

FFT

fVLF, fLF, fHF

HF
HRV
IHE
IHT
LF

LLTH

atrioventrikularni uzel

autonomni nervovy systém

koeficient variace komponent VLF, LF, HF
centralni nervova soustava

komplexni ¥kowve¢ standardizovany ukazatel

celkového skore
deoxyribonukleova kyselina
elektrokardiogram
erytropoetin

metoda rychlé Fourierovy transformace (fast

Fourier transformation)

frekvence komponent VLF, LF, HF

ganglion

vodikovy kation

vysoka frekvence (high frequency)

variabilita srdéni frekvence (heart rate variability)
intermitentni hypoxicka expozice

intermitentni hypoxicky trénink

nizka frekvence (low frequency)

tréninkova metoda v hypoxickém priesti (living

low traing high)



MSSD

NH
NN
PCO;
PO,
PSD
Pr
PSY

Pvir, Pk, Pae

rMSSD

R-R interval

RSA

SA (uzel)
SA (HRV)
SD

SF

aritmeticky ptimér (mean)

praimérnd hodnota druhé mocniny rozdilu
sousednich R — R intenal

nervus / nerv

normobaricka hypoxie

délka R-R intervalu, ,normal-to-normal” interval
parcialni tlak CQ

parcialni tlak Q

vykonova spektralni hustota

celkovy spektralni vykon

parasympatikus

spektralni vykony komponent VLF, LF, HF

root mean square of successive differencdsiha
odmocnina piméru druhych mocnin rozdil mezi

po sok nasledujicich R-R interval

interval mezi déma nasledujicimi vrcholy QRS
komplexu na EKG zaznamu, ukazatel komorove

frekvence

respir&ni sinusova arytmie

sinoatrialni uzel

spektralni analyza variability sréld frekvence
smérodatna odchylka (standard deviation)

srde&ni frekvence je fevracena hodnota R-R

intervalu



SVB

SY

TF

ULF

VA

VEGF

VLF

%VLF, %LF, %HF

VLF/HF, LF/HF,VLF/LF

VO,max

VSF

komplexni ¥kové¢ standardizovany ukazatel

sympatovagové balance

sympatikus

tepova frekvence

ultra nizka frekvence (ultra low frequency)

komplexni ¥kové standardizovany ukazatel vagové

aktivity
vaskularni endotelialnistovy faktor
velmi nizka frekvence (very low frequency)

relativni spektralni vykony komponent VLF, LF,
HF

pon¥ry  spektralnich  vykolh  jednotlivych

komponent
maximalni spaeba kysliku

variabilita srdéni frekvence

Pozn.:V seznamu symbola zkratek nejsou uvedeny symboly a zkratky vSembec

zndmé nebo pouZzivané jen ojedins vys¥tlenim v textu. Dale nejsou uvedeny symboly

a jednotky kzr¢ uzivanych fyzikalnich vedin.



2 UVOD

Rozvoj techniky a technického vybaveni umoznil wizkchovani organizmu, respektive
autonomni regulace fip hypoxickych podminkach. iBdkladana prace je zaloZzena na
laboratornim vyzkumu, ve kterém jsme se zabyvaltemim gedevsim variability srdei
frekvence a dalSich parametehemctyi arovni hypoxické zé&re.

Podle S¥tové zdravotnické organizace (WHO) Zije na celénitésw nadmaskych
vySkach nad 2500 miiplizné 140 milion lidi. Hranice 4000 m nad nem se povaZuje za
dlouhodols neobyvatelnou. Adaptace domorodych obyvatel naokolsorské prosedi je
geneticky zakédovana. Zmy probihaly &kolik tisic let a vyvolaly u populace Zijici ve
vysokohorském prostdi zngény v obsahu kysliku v krvi, mnozst¥€rvenych krvinek a dalsi.
(Hainsworth, Drinkhill & Rivera-Chira, 2007). AvSago Olympijskych hrach v Mexiku
v roce 1968 bylo zjigho, Ze nastaly jisté fyziologické vyhody pro tygikttrénovali ve
vysokohorském prostdi. Nasledéi pak bylo vybudovano mnoho vysoko situovanych
tréninkovych center pro vyuZiti vysokohorského piexdi v tréninku (Jedika, 2011). AvSak
jsou jisté problémy s jeho vyuzitim tykajici sérpdnich podminek (nizkého okolniho tlaku
vzduchu, vlhkosti, okolni teploty vzduchu, sldného zdeni), ale icasové a finaini
naranosti. Proto byly vyvinuty metody, které simulujydoxické prosiedi pro navozeni
podobnych podminek jako ve vysokych nadskgch hladinach s eliminaci ngmivych
okolnich podminek. Generator hypoxického vzduchipravi snés hypoxického vzduchu
v laboratornich podminkach a je mozné ho tak vyamgjen pro adaptaci organizmu na
vysokohorské prostdi (Appenzeller & Martignoni, 1996).

Citlivym zpétnovazebnym indikatorem zZm v organismu, kteryidi odpo¥d’ nafadu
vngjSich i vnitnich podgta a zaji¥uje integritu organismu je autonomni nervovy systém
Dynamické zmny vzajemg provazané aktivity obouéwi ANS se projevuji na funkcich
vSech vnitnich orgalh (Ganong, 1999). Pro &eni bylo uzito moderni neinvazivni metody
spektralni analyza variability srét@ frekvence (SAHRV), ktera mé Siroké spektrum wijuz
Vyuziva se ve zdravotnictvi (kardiologii, diabetgip, kde snizena variabilita sréfd
frekvence je vnimana jako indikator rizikady chorob: arterialni hypertenze, diabetes
mellitus, metabolického syndromu, ischemické chgrebdeni, poruch srd&niho rytmu,

syndromu spankové apnoe. (Malik & Camm, 1995).



Otazkou astava spektrum vyuziti kratkodobé normobarické kygdsnizeny fisun
kysliku). Od jedince je @kavana nasledna adaptace a superkompenzaceyakiNg pii
navratu k normoxii. Prozatim ale nepanuje shodadaorech na optimalni nastaveni
hypoxické stimulace a vyvolani tak Zzadoucichémnv organizmu. Otazkou je optimalni
nastaveni hladiny hypoxické 2ae, doba trvani jednotlivych davek hypoxické ézét
i ¢etnost stimulace. Normobarickd hypoxie je prozatiyuzivana hoj piedevSim pro
sportovni trénink k navySeni vykonnosti organizmuwétsina vyzkund v oboru pokrauje
timto snérem, avsSak fedpokladam, Ze ziskané informace by naSly uphatnv oblasti I€by

nekterych chronickych onemoéni.



3 SYNTEZA POZNATK U

3.1 AUTONOMNI NERVOVY SYSTEM

Dynamickou rovnovahu zakladnich, pro Zzivot nezbginyfunkci zabezpeije
autonomni (vegetativni) nervovy system (ANS). @ilireaguje na vSechny somatické
i psychické aktivity a v koordinaci s endokrinnim iaunitnim systémem upravuje
a koordinuje odpadi na vnitni i vngjSi podréty (Opavsky, 2003).

Svym funknim zakladem (reflexni oblouk) se autonomni nerveygtém shoduje
s centralni nervovou soustavou a také s ni Uzclumpauje. K jejich vzajemné integraci
dochazi na arovni pétei michy, v prodlouzené miSe (funkce dychaci a cskdeévni)
a zejména v hypotalamu a jeho spojich s talamenozkovou Kirou (Trojan et al., 1996).
ANS pomaha kontrolovat viscerdlni funkce jako nittila sekreci gastrointestinalniho
systému, vypraztbvani m@ového néchyte, dale arterialni tlak krve, teplotdld, poceni
a dalSi (Guyton & Hall, 2000). Jak uvadi Ganong8)9ANS tidi nejen funkce orgdn ale
pii fyzickém zatiZzeni také koordinuje wvimf organy s cinnosti kosternich swval
NejvyznamujSi charakteristikou ANS je schopnost rychlych temzivnich znin visceralnich
funkci. Tyto rychlé zrény se odrazeji ve vititich pocitech osoby a mohou bytimny
raznymi péistroji (Guyton & Hall, 2000).

3.1.1 ANATOMICKE D ELENI ANS

7

3.1.1.1Periferni ¢ast autonomni nervové soustavy

Ok¢ souwasti ANS, jak sympatikus, taki parasympatikus jsesceromotorické
systémy, které maji Zatek v CNS. VtSina vnitnich orgdf je inervovana abma druhy
vlaken. Jejich &inek mize byt i souhlasny (n&psekrece slin) nebo protigtiny Einnost
srdce) (Trojan et al., 1996).

Je pro & typické, Ze k orgaim a tkanim svéhotgsobeni nevedouifmmo z CNS, ale
jsou po cest piepojovany na dalSi neurony v gangliich. Z tohofwadiu jsou zavedeny
pojmy pregangliové neurony — pregangliova vlaknaupd do ganglia, a postgangliové
neurony — postgangliova vlakna jdouci z gangli® déldalSimu neuronu, nebo do inervované
tkans (Cihak, 2004).



Bunééna €la postgangliovych neurdérjsou uloZena ve visceralnim, eferentnim misnim
sloupci nebo v homolognich motorickych jadrech bigich nerd. Jejich axony jsou
vétSinou myelinizovany a jsou relatigrpomalu vedouci. Nazyvana jsou B vlakna. Kon
synapsemi na butinych €lech postgangliovych neurbnumisénych mimo CNS.Kazdy
pregangliovy axon se ro&dje v praméru na 8 — 9 postganglionovych neuto®utonomni
informace je tedy difuzni. Axony postganglivych reni, veétSinou nemyelizovanych
C vlaken, kouii na visceralnich efektorech. Anatomicky je autonowystup dlen na d¢
hlavni sloZky — sympaticky a parasympaticky od@#iong, 1995).

Jak dodava Trojan et al. (1996)ti slozkou ANS je enteralni (intramuralni) nervovy
systém, jenZz je modulovan vlivy sympatiku a pargsgtiku. Jedna se o specificky
zametenou slozku ANS, ty@nou intramurdlnimi pletémi travici trubice, kterd maji sva
vlastni mala ganglia a jednotlivé gangliovéiky Ridi tonus a pohyby &t travici trubice
a sekreéni aktivitu jejich zlaz. Jen mal&ast neurofi enterického systému je oulievana
vlakny sympatiku a parasympatiku &s3ina jeho funkci je zachovana i ptepSeni &chto

vldken.

3.1.1.1.1Sympaticky nervovy systém

Dle Cihdka (2004) je tento systém také nazyvan thorakbéini a je rozsahlejsi nez
parasympatikus. Jeho vlaknaghazeji k ténsi vSem orgaim a tkanim.

Sympaticka nervova vldkna daaji v paténi miSe a vychazeji z ni v oblasti prvniho
hrudniho az druhého (in Ganong 20®&tiho —¢étvrtého) misniho bederniho nervu (Guyton
& Hall, 2000).

Tento systém je popisovan v knize (Guyton & Hab0@) jako dva paravertebralni
sympatickéietézce ganglii lezici na stranach gétedw paravertebralni ganglia (Ganglion
coeliacum a G. hypogastricum)étdina z preganglivych neurdrkonci na burénych €lech
postgangliovych neurdina pokr&uji z ganglia k iznym vniénim orgaim a efektoim.

Postgangliové sympatické nervy hlavy vychazeji zrnfw, stedniho kéniho
sympatického ganglia a z ganglion stellatum, I&&kiciv prodlouzeni sympatického

gangliovéharetézce smdrem kranidlnim, k efektém se dostavaji podél krevnich cév.



3.1.1.1.2Parasympaticky nervovy systém

Parasympatikus ma mensi rozsah a inervuje pouzgnirorgany, Zlazy s vrii
sekreci, Zlazy traviciho, dychaciho a urogenit@ndlgstému a @i bulbus. Inervaceke,
svali a klouhi koncetin a sval téIni s€ny parasympatikem chybi.

Tento systém je rozten na dva vystupy. Kranialni parasympaticka viakpaustji
CNS ges kraniélni nervy Il — n. oculomotorius, VII — facialis, IX — n. glossopharyngeus
a X. - n. vagus. Posledni zifovany zajisuje inervaci hrudniku a horrfasti &isni oblasti
(srdce, plice, jicen, tenkétevo a proximalnicast tlustého #eva, jatra, pankreas, Zhik
i horni¢ast m@ovodu) (Guyton & Hall, 2000).

Sakralni vlakna inervuji panevni oblast cestou ipkfich Wtvi druhého a tetiho
(Guyton & Hall, 2000), druhého a%vrtého (Ganong, 2005) miSniho sacralniho nervitio Ty
nervy vedou k descendentdasti tlustého $eva, rectu, zevnimu genitalu, doweému
méchyri, a dolni ¢asti ma&ovodu. Pregangliova vlakna obou vysiugonéi na kratkych

postgangliovych neuronech ungisgch v blizkosti nebo uvritvisceralnich organ

3.1.1.1.3 Centralni ¢ast autonomni nervové soustavy

Cinnost sympatiku i parasympatiku je koordinovandiazenymi oblastmi CNS. Micha
realizuje interakci vegetativni a somatické afeeeneference spolu s vegetativnimi reflexy.
Déle je zde regulace z retikularni formace mozkovékmene, zejména dychaci
a kardiovaskularni centra, ale také se podili r&dinaci termoregulace, sekrece v travicim
ustroji a souhryip sexualnich funkcich (Trojan et al., 1996).

Hlavnim podkorovym centrem ANS je diencephalafedevSim hypothalamus, ktery je
vyznamné regulmi a moduléni centrum. Integrace oblasti hypothalamu, retikila
formace, limbického systému a neokortexu unugZ vysoky stupe integrace somatickych
a vegetativnich funkci #p raiznych emocich (zgmy krevniho tlaku, srdmi frekvence,
dychani, atd.) (Ambler, 2006).

Neokortex je hiearchicky nejvysSgidici oblast autonomnich vykonnych funkci CNS.
Rozhodujici vliv mozkoveé iy se uskut&iuje riznymi vrozenymi a ziskanymi formami
asocignich funkci (vrozené zémy dychani a krevniho ¢bu @i svalové praci a podméné

reflexni gredstartovni okhové a respirmi zmeny (Trojan et al., 1996).



3.1.2 CHEMICKE ROZD ELENI ANS

Na zaklad chemicky uvaiovanych mediatdr mize byt autonomni nervovy systém
rozcélen na cholinergni a adrenergfdst. Cholinergni neurony jsou vSechny pregangliové
neurony a postgangliové neurony anatomicky nalgZisympatiku, inervujici potni Zlazy
a také anatomicky sympatické neurony, které inérkogvni cévy v kosternim svalstvu
a jejichz draz#ni zpisobuje vazodilataci. Zbyvajici postgangliové syrgb&t neurony jsou
noradrenergni (Ganong, 2005).

Hlavnimi mediatory jsou acetylcholin a noradrenabikoli i dopamin je vyldovan
interneurony sympatickych ganglii.éldek noradrenalinu je mnohem $irdi a trva déle nez
ucinek acetylcholinu. Adrenalin &astén¢ dopamin pochazeji z nadledvin, alétSina
noradrenalinu se dostava do krevnihéhabz noradrenergnich nervovych zakemni.

Obecré je hladky sval ve 8h¢ dutych vnitnich orgad inervovan noradrenergnimi
i cholinergnimi vliaknyCinnost jednoho systémuifom aktivitu hladkého svalstva zvysuije,
zatimcoc¢innost druhého ji tlumi. Neexistuje jednotné préwidoodle hoz by byl jeden

systém pouze stimuilai a druhy pouze tlumivy (Guyton & Hall, 2000).

3.1.2.1Cholinergni vzruchova aktivita

Cholinergnicast ANS mé obecenvztah k vegetativni sloZzce kazdodenniho Zivote ja
nagiklad podpora traveni a webavani potravy zvysenim aktivityetni svaloviny, zvySeni
Zaludeni sekrece a relaxace pylorického sfinkterwekd je proto cholinergni systém

nazyvan jako katabolicky (Ganong, 2005).

3.1.2.2Noradrenergni vzruchova aktivita

Jako celek se systém aktivuje v krizovych situacibloradrenergni podraZui
nagiklad rozsiuje zornici, zvySuje srdai frekvenci a zvySuje krevni tlak pro zvySeni
prokrveni Zzivot® dulezitych orgafi a sval. Pisobenim noradrenergniho systému také
dochazi ke sniZzeni prahové hodnoty v retikularmimémxi, zvySuje hodnotu glykémie
a volnych mastnych kyselin k zajgi dostaténého mnoZzstvi energie (Ganong, 2005).

3.1.2.3Interakce mezi sympatikem a parasympatikem

Sympatiko-parasympaticka interakce je pfatobré zprostedkovana na vSech
arovnich od centrélnich struktur po postgagliovékomdeni. Mezi strukturami ANS se
uplatiuji presynaptycké, interneuronové a postsynapiicte¥akce. Interneuronové interakce



vznikaji i mezi terminalnimi postgangliovymi vagaewya sympatickymi viakny, kteréasto
lezi v srdci blizko sebe, takze morfologicky i fénk vytvéreji jeden celek. Je proto mozné,
Ze vtomto systému difunduji neurotransmitery natké vzdalenosti, a tak se vzajemn
ovliviiuji. Nagiklad acetylcholin uvdlovany na vagovych zakodenich tlumi sekreci
noradrenalinu z nervovych zakmmi sympatiku fes muskarinové receptory a exogenni
noradrenalin inhibuje uvtbvani acetylcholinu z vagovych zakemi v srdci. Na druhé
straré¢ inhibuje kotransmiter sympatickych néryneuropeptid Y) inhibuje ovliovani
acetylcholinu v srdci.

Na postsynaptické Urovni jsou interakce mezi pargmtikem a sympatikem
vysledkem kompetice meziuznymi proteiny na membranach pacemakerovychékbun

sinoatridlniho uzlu (Javorka et al., 2008).

3.1.3 FAKTORY OVLIV NUJICI ANS
Aktivita ANS je pod vlivem zevniho i vrtiiho prostedi. Vysledna reakce ANS je

souwtem momentaly pasobicich vl na terénu, ktery je jiz poznamenan jejich
piedchazejicim jsobenim. Proto je neustéle kolisajici aktivita Ablazem moment&in
pusobicich vlivi a reakce adaptace n&ima jiné @&inné stimuly fisobici v minulosti.

Aktivita ANS je vyrazg ovlivnéna genetickymi faktory, polohowla, mentalni
aktivitou, roli hraje vSak i pohlaviglesna teplota, klimatické vlivy, denni doba, konaoe
alkoholu atd. (Stejskal, 2003).

3.1.3.1Negativni vlivy na ANS

NejvétSi vliv na ANS ma ¥k. Jak uvadi Kantor a Javorka (2003) zrani sympatik
i parasympatiku neni ¥p narozeni dite dokomeno a vliv parasympatiku na srdce
novorozence je maly. Vysledkem je vySSi klidovy enag tonus, a proto ma novorozenec
srdeéni frekvenci vysSi. Postupnym zranim soustav PSy8uje swij viiv na srd€ni ¢innost.
Pramérna srdeéni frekvence sedkem vyrazg neneni.

Starnutim organismu vSak &p klesa aktivita obou podsystém(sympatického
a parasympatického) a rovhovaha mezi nimi se pgswsmErem k sympatiku.

Tento fakt je spojen se zvySenym rizikem Umrti uohoss kardiovaskularnim
onemocgnim ve vysSSim &ku (Jakubec et al., 2008; Omerbegovic, 2009).

Podobr silny vliv maji i rektera onemoani (Stejskal, 2007). et rekterych
onemocgni predklada Malik (1998). Mezi primarni onemaan zpisobujici dysfunkci

autonomnihoizeni tadi akutni celkovou dysautonomii nebo autonomniugioe i



Parkinsono¥ chorol. Sekundarni onemoéni jsou mnohemcetrgjSi a jsou spojena
s metabolickymi onemoénimi, jako jsou diabetes mellitus, chronicka ren&hsuficience,
nedostatek vitaminu B a alkoholem indukovana metabolickd onemioén Existuji vSak
i dalSi onemocni, ktera maji vliv na aktivitu ANS. Lze semfiadit vrozena a dalicna
onemocgni (porfyrie), zasty (syndrom Guillain — Barre), infekce (tetanusyganové
transplantace (srdce, ledvin), spinalni traumaidegsie, vagovagalni synkopy a jiné.

Jak je dopltno vélanku Kolisko, Jandovd a Salinger (2003) negativhiv na
autonomni nervovy systém ma takeé stres, spankqwivdee, zné&isteni ovzdusi a vibrace.

Nedostatek spanku a jeho zhorSena kvalita u zdrepeglindi vyvolava snizeni aktivity
vagu a zvysenou aktivitu SY.

Malik (2008) popisuje signifikantni snizeni HRV pkutnim poZziti alkoholu. Nepanuje
vSak shoda v nazorech, zda u alkohojio abstinenci (Sestdsiol) mize dojit k reverzibili
a navratu ANS na urovigpied zvySenou pravidelnou konzumaci alkoholu.

Na problematiku ovlivéini autonomniho nervového sytémehbm rychlého fesunu
pies ¢asova pasma upozmiji ve své praci Stejskal, JakubedijkB/l a Salinger (2003).
Aktivita ANS je tak naruSenaredevsim z dvodu naruseni cirkadialniho rytmu jedince.

Cirkadialni zn¢ny se projevuji fevahou aktivity vagu v rimich hodinach. Snizeni
rozdilu mezi aktivitou sympatiku a vagu mezi denmdnmaznimi hodinami je povaZzovano za
abnormalni nélez gdcici o vagoveé insuficienci (Opavsky, 2002).

Zvyseni Elesné teploty vyvolava celaadu znén v organismu. ® zvySeni teplotyda
0 1°C se zvysi srdai frekvence fiblizné o 12 — 20 tefp za minutu. Je to Zgobeno redukci
parasympatické aktivity a ni#st aktivity sympatiku. ZvySena okolni teplota spé&aktivitu
vagu. Zngny teploty & uz koznic¢i celkové smirem doh také vyraza ovliviuji cinnost ANS.
Pfi mirné hypotermii (37 - 35°C) ndjde stoupd aktivita SY, pokud se ale sniZzovél@sné
teploty pokr&uje pod 35°C dochazi k atlumu aktivity sympatikavdrka et al., 2008).

3.1.3.2Positivni vlivy na ANS

Pozitivre Ize ANS ovlivnit optimalni intenzitou fyzického tZzeni, ktera je poté spojena
s kontinualnim poklesem aktivity vagu a inhibicéamvazebniho baroreceptorovétizeni.

Vysledkem dlouhodobé, pravidelné fyzické aktivity klidova bradykardie, mensi
akcelerace tepove frekvencé pubmaximalnim zatizeni a prodlouzeni intervals B na
EKG (M&ek & Radvansky, 2011; Malik, 1998).



Mezi dalSi vlivy, které vyrazhovliviuji aktivitu ANS Ize uvést hormony a humoralni
pusobky. Peptidové hormony napangiotezin Il, gsobi ges cirkumventrikularni organ,
ktery mé cetné propojeni s oblastmi mozku regulujicimi kavdskularni systém. Tento,
ale i napiklad oxid dusnaty maji vyraznéciaky na aktivitu sympatiku na vSech jeho

arovnich (Javorka et al., 2008).

3.1.3.3Farmakologické ovlivnéni ANS

Farmakologicky je mozné vyrazrovlivnit funkce ANS. Nkteré latky m@sobi jako
agonisté nebo antagonisté cholinergnich (nikotishv@ muskarinovych) receptorlfaci
beta adrenergnich recepiorNagiklad sympatomimeticky {sobici adrenalin (epinefrin)
stimuluje adrenergni receptory jen po dobu jedendedu minut, kdeZto &n¢ uzivana
sympatomimetika &inkuji nékolik hodin. Pro spravné vyuziti je velmiil@zitd co nejvyssi
afinita latky ke konkrétnimu typu receptoru (Guyi® Hall, 2000).

3.1.4 TESTOVANI ANS

Zakladni vySeéeni autonomniho nervového systému jsou znamy uhmied a vychazi
se [ nich ze znén srdeéni frekvence, pafpact i zmeén krevniho tlaku ve sledovanych
¢asovych Usecich fugkich zkouSek kardiovaskularniho systému na integrittonomnich
regulaci. Pro vyS&gni ANS se voli takové zkousky, v nichz jsou pttey interferujici dje,
které by mohly znemoznit interpretaci nalezhlediska vlastnich autonomnich regulaci.
Mezi provok&ni manévry, kde je hodnoticim ukazatelem &ndldrekvence pdt nap.:
Klinostaticka zkouSka, zkouska hlubokého dycharmmprese ¢enich bulth a dalSi.
Kombinaci hodnoceni srdei frekvence a tlaku krve vyuZziva ortostaticka Z{@y Valsahiv

maneévr, chladovy test na hornich ketinach a jin€asti €la, atd. (Opavsky, 2002).

3.1.4.10rtostaticka zkouska

Ortostaticky reflex je fpkladem integrované adaptd reakce, pro kterou je
nevyhnutelnd zralost vicerych organa systém. VySetovani kardiovaskularnich
(i endokrinnich) reakci pomahaii pdiagnostice mnohych fugkich a jinych poruch.
Ortostatické reakce Wiou byt sledovany v pasivni nebo aktivni ortostazédtivni
vertikalizace zahrnuje aktivni postaveni se, kdgZasivni vertikalizace je provéda na

sklopném stole (head-up tilt test) (Javorka et24108).



3.1.4.2Valsalvitv manévr

Tento manévr byl poprvé popsan Valsalvem v roc64170edna se o kazdodenni
manévr, ktery se vyskytuje napri zdvihani &les nebo defekaci. Charakteristické je zadrzeni
dechu, zvysSeni intratorakalniho tlaku aktivitou iea§nich sval, coZz omezuje venozni
navrat. Tak dochazi ke zmam tlaku krve, frekvence srdce a periferni vagkiléezistenci.
Manévr se provadi v sedu. Po hlubokém nadechu foy&aty aktivitou exspiraich sval
udrZuje intratorokdlni tlak na hodotO mmHg na 15 sekund (Javorka et al., 2008).

Jak uvadi Opavsky (2002) limiteréchto zkouSek byla vSakinnost sympatiku, proto
byl vytvoren vySetovaci postup, ktery citly registruje jak aktivitu parasympatiku, tak
balanci aktivit vagu a sympatiku — spektralni amalyariability srdéni frekvence (SA HRV)

v tzv. frekverni oblasti, ktery bude popsan v samostatné kapitole

VySetovani funknich odpowdi ANS ve standardizovanych situacich ma vyznam

diagnosticky (screening) i monitorovaci (posouzeémiegrity a funkce fyziologickych

mechanism).

3.2 KARDIOVASKULARNI SYSTEM

Krev negetrzitt cirkuluje organismem diky fugké spojenymcerpadim — prava
a leva polovina srdce. Spojenim do jediného dut#lganu — srdce je zabezpea dokonala
synchronizace. Prava komora, kterd maitsi¢nu, pohani nizkotlaky plicni ¢h, do kterého
piivadi odkysléenou krev z celéhoéla. Leva komora s vyra#nvyvinutou cirkularni
svalovinou pecerpava okystienou krev z plic do vysokotlakého systémovéhshab Oba
ol¢hy jsou sloZzeny ze séridwzapojenych jednotek: tepen, kapilar a zil. Sysw@mabeh je
navic slozen tady paralelty zapojenych okruly zasobujicich jednotlivé organy. Naroky
jednotlivych orgaf na krevni zdsobeni se v zavislosti na jejfnosti n€ni a navic se
organy lisi architekturou cévniho ugpadani. Velky obh tedy vyZadujgadu regulénich
mechanisr.

Oproti tomu cévni plicni iestavuj pordrné konstantd fungujici olgh, ukeny

piedevsim k zajighi vymeny dychacich ply@ v plicich (Pokorny, 2002; Trojan et al., 1996).

3.2.1 VZNIK A Si RENi SRDECNIHO VZRUCHU

Podrét k srdénimu stahu vznik& ve specializovan@&@yodni soustavsrdce, kterou se
poté S&fi na ostatni myokard. Rytmicky se opakujici padgnjsou vytvd&eny samotnym

srdcem — srdmi automacie (Trojan et al., 1996).



Ganong, (2005); Trojen et al. (1998)i do pevodniho systému sinoatrialni (SA) uzel
— nodus sinoatrialis, ktery lezi na hranici meziriautou Zilou a pravou sini, dale pakasié
meziuzlové drahy, atrioventrikularni (AV) uzel —dus atrioventricularis, Hisv svazek -
fascius atrioventricularis, Tawarova raménka - aestrum et crus sinistrum a dal&tweni
az do terminalni sitPurkyhovych vlaken - rami subendocardiales.

Vzruch na komory rize gejit jen touto preformovanou cestou, kromi je totiz
sinokomorové rozhrani tweno zcela nevodivou vazivovou tkani. Vilkach gevodniho
systému, vybavenych schopnosti autorytmicity, gréabtepolarizace strem k prahové
hodnot spontana (Trojan et al., 1996).

Sinoatrialni uzel kontroluje et udeti srdce, protoZe jeho rytmus je vySSi neZ ostatni
souwésti gevodniho systému. Proto je SA uzel hlavnim paceneakgudavatelem kroku)
srdce (Guyton & Hall, 2000).

3.2.2 FAZE SRDECNIHO CYKLU — SRDE CNi REVOLUCE

Po elektrickém podraZdi sini a komor nasleduje mechanicka odezvatsilde svalu.
Srde&ni cyklus oznauje sled udélosti v srdci mezi &wa tepy. Podle tlakovych
a objemovych zrm v srdénich dutinach popisuje Trojan et al. (1996) jedmétfaze tohoto
cyklu. Tento cyklus znamenda, zehem giblizné jedné vt#éiny probehnou détyri faze
v ¢innosti srdénich komor: faze napinaci a vypuzovaci (systolaaza& relaxani a plnici
(diastola). K plgni sini dochazidhem systoly komor, na konci diastoly dochazi ketkakti

sini, a tedy pléni komor.

3.2.3 SRDECNi FREKVENCE

Kazdy stah zdravého lidského srdce m& gwvopaiatek v SA uzlu (sinusovy rytmus).
Srdce tepeip télesném klidu okolo sedmdeséati za minutu. Frekvesecepomaluje ve spanku
(bradykardie) (Ganong, 2005).

Zupet, Princi a Finderle (2009) uvgid Ze ke zrychleni (tachykardii) dochazi ptresu
a emotivnich zrnach, &esnou namahou, fip vystaveni akutni hypoxii, v hotee a pi
dalSich situacich. Bernardi, Passino, Serebrovsk@yaSerebrovskaya, T. a Appenzeller
(2001) dodavaji, ze intermitentni vystaveni hypkyio podminkdm a pravideln&lésna

aktivita vedou ke snizeni sidé frekvence a dochazi ke snizeni klidové TF.



3.2.4 EKG ZAZNAM

Zaznam nagrovych znén behem srdéniho cyklu je elektrokardiogram. Kir dobrym
vodivym vlastnostengtesnych tekutin Ize zaznamenat&m naygti, které jsou algebraickym
souwtem akinich nagti srde&nich vidken (Ganong, 2005).

Na EKG rozeznavame vychylky P, QRS a T. vinaiBdptavuje depolarizaci sini,
komplex QRS depolarizaci komor a vina T depolaiizamnor. Z intervalk maji pro praxi
nejwtsi vyznam interval PQ, ktery je ukazatelemokbmorového fevodu, interval QRS,
ktery vystihuje rozvedeni vzruchu po komoréch, tarial QT odpovidajici trvani elektrické
aktivity komor (Langmeier, Kittnar, MareSova & Pakg, 2009).

3.2.5 RiZENi SRDE CNi CINNOSTI

Javorka et al., (2008); Guyton a Hall, (2000); &arojet al., (1996), se shoduji, ze
klidova tepova frekvencéni okolo 70 tej za minutu, a dalSi vykonové parametry srdce jsou
neustale modulovany afipptisobovany aktualnim pigbam organismu. Regulace shdie
¢innosti probih& na nackolika Urovnich. Vysledkem mohou byt Zny ve velikosti srdéni
frekvence — chronotropie (zvySeni stdefrekvence se oztiaje jako pozitivni chronotropie,
snizeni naopak negativni chronotropie), v sile@ridkeontrakce - inotropie, vigdkomorovém

pievodu - dromotropie, ve vzrusSivosti myokardu - nadtropie, aiizné jejich kombinace.

3.2.5.1Nervova regulace srdce fisobenim ANS

Srdeni ¢innost je kontrolovana sympatickymi a parasympaticknervy, které bohat
zasobuji srdce. Pro dané urévmstupniho tlaku sini, mnozstvi krve pumpované kazd
minutou nebo srdmi vydej miZze byt zvySen o vice nez 100%spbeni SY nerfv. Na druhou
stranu mohou byt tyto funkce sniZzeny aZz na mininpieobenim vagu (Guyton, & Hall,
2000).

RozlozZeni nervové regulace vedouci k srdci nenhao¥rné. Parasympaticka vlakna
vedouci k srdci — rami cardiaci nervi vagi vedopravé ¢asti tén¢t vyhradré k pravé
piedsini a koncentruji se v SA uzlu. ¥igad levostranného vagu vedou hlavk AV uzlu.
Je tedy #ejmé, Ze pravostranny vagus mdaegevsim chronotropni ¢iinky, zatimco
levostranny vagus méargdevSim dromotropnicinky. Sympatické nervy fichazeji k srdci
jako nervi kardiaci a jejich zakeéani jsou rozloZzena na celém srdci prakticky rovéo
Predsir jsou tedy pod vlivem sympatiku i vagu, kdezZto keynn pod vlivem sympatiku
(Trojan et al., 1996).



Silna stimulace sympatiku ie vyvolat naist srdéni frekvence na 180 az 200,
vyjime¢né az 250 tepp za minutu. Malik a Camm (1995) dodavaji, Ze makiiné&epova
frekvence je zavisla natku jedince.

Sympaticka aktivita zvySuje silu i rychlost stde kontrakce, zvySuje objem
pumpované krve i vzruSivost myokardu. Smievydej mize byt zvySen dvojnasobraz
trojnasobi diky sympatické stimulaciMediatorem sympatiku je noradrenalin, ktery snizuje
proud draslikovych iofita sodasré stimuluje proud iont sodikudo burgk. Tim zrychluje
diastolickou depolarizaci v SA uz{Guyton & Hall, 2000).

Silna vagalni stimulace e zastavit srdmi tep na #kolik sekund, ale poté se srdce
vétSinou vraci na tep mezi 20 az 40 udery za minBtejreé tak zvySena aktivita vagu snizi
silu srdeéni kontrakce o 20 — 30% normalu. Acetylcholin, jakeediator parasympatiku,
zvySuje propustnost membran BUNSA uzlu pro draslikéimZz zpomaluje diastolickou
depolarizaci (Guyton & Hall, 2000).

Reakce srdce na pogty ANS se u jeho dvouéwi liSi v rychlosti, ktera je dana
rychlosti metabolismu jeho neurotransmitekediator acetylcholin je twen i zpracovavan
rychleji nez noradrenalin, kterym disponuje symipsi (Einek acetylcholinu odezniva
béhem 1,5 az 2 sekund. Toto uniaje parasympatickou regulaci v ramci jednoho Gderu
srdce. Tempo odpovida frekvenci 0,5 — 0,7 Hz (3@5-pulZi za minutu). Sympaticka
postgangliova zakaeni nestihaji plnit svoji funkci tak rychle, proezmetabolismus
noradrenalinu je pomalejSi. Nastup i doznivani sticRych efeki (zvySovani SF a vyssi
faze a rovnovazné hladiny dosahuje noradrenalipogZiblizn¢ 30 sekundach (Javorka et al.,
2008).

Efekt autonomni regulace Ize vyjitd pomoci funkni kiivky srdce. Kivky ukazuji, Ze
pro dany tlak v pravé sini se stdé vydej zvySuje se zvySujici se sympatickou stanil
a naopak se zvySenou aktivitou vagu se snizujgsrdgdej (Guyton & Hall, 2000).

3.2.5.2Humordalni regulace

V bunkach srdce vznikaji v débembryonalniho vyvoje specifické receptory reagdujic
piimo s katecholaminy a acetylcholinem. Pro kateaholg jsou to adrenergni receptory
beta, které reaguji na adrenalin i noradrenalijichistimulace vyvola stejnou odezvu, jako
aktivace sympatiku. Muskarinové receptory jsotieny pro acetylcholin a jejich stimulace
vyvola v myokardu negati¥n chronotropni a inotropni, uckterych druli burék srdce

i reakci negativéa dromotropni (tedy analogickou reakci vlivu symkaji(Pokorny, 2002).



Pozitivre inotropni i chronotropni dinek ma glukagon, vznikajici v A kkach
Langerhansovych osivka, i hormony §titné Zlazy. Pozitivni inotropnéidek byl zjis&n
i u prostaglandinu £ ktery navic u buk s patologicky snizenym klidovym potencialem
pusobi také pozitivéadromotropg a bathmotrop&

Opanym pipadem je progesteron (néjdzitejSi gestagen tweny v corpus luteum
ovaria) misobici sniZzeni sily srdei kontrakce, zpomaleni SF a sniZuje vzruSivost kayau
(Trojan et al, 1996).

Ganong (2005) uvadi jako dalSi humoralasq@bky ovliviwujici srdce endoteliny. Tento
polypeptid vyvolava v srdci pozitigninotropni a chronotropni odpé&¥. Dale stimuluje

intenzivni vazokonstrikci koronarnich arterii.

3.2.5.3Frank — Starlingtav zakon

Jedna se o dalSi, zcela autonomnim re&gilaystém srdce (celularni regulace), vedle
centralnich regutaich mechanisih Jde o heterometrickou regulaci shaliéo vydeje.

Pfi tomto mechanismu je srdce nagio krvi nad svou normalni drave @i zvyseni
Zilniho navratu se srdei komory napini $Sim mnozZstvim krve. Toto #pobuje ¥tSi
roztaZzeni svaloviny, a tak schopnost nasledn&jSilrkontrakce srdce. Tato schopnost je

charakteristicka pro kontraktilni svalova vlaknaig@®n & Hall, 2000).

3.2.5.4Baroreceptory

Baroreceptory jsou receptory versich srdce a cév, které reaguji nagtiafReceptory
karotického sinu a aortalniho oblouku zaznamenaeajitalni cirkulaci. V srdci jsou
rozmisény ve sénach praveé a levé sipii vstupech horni a dolni duté Zily a plicnich dile
ve sén¢ levé komory a v plicni cirkulaci viz Obrazek 1.tdyreceptory jsou stimulovany
rozpitim struktur, ve kterych jsou umdsty. Pokud tedy dochazi ke zvySeni tlaku ve
zminovanych strukturach, nasledujeét$i vzruchovd aktivita. Vzruchova aktivita
baroreceptar inhibuje tonické vzruchy vazomotorickych n&ra excituji vagus, coz vyvolava
vazodilataci, venodilataci, pokles krevniho tlakuadykardii a pokles minutového objemu
(Ganong, 2005; Trojan et al. 1996).



Obrazek 1. Baroreceprotorové a chemoreceptorové reptory (McGrew, 2011)
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stoje. Baroreceptory maji schopnost udrZet relatstaly arterialni tlak v horni polowirtéla.
Bezprostedrt po postaveni se tlak krve ma tendenci snizovato Ty za nefunénosti
baroreceptar mohlo vést ke ztrat védomi. SniZeni tlaku v baroreceptorech okaénzit
vyvolava reflex, projevujici se silnou stimulacimgyatiku v celémde. Toto minimalizuje
ztratu tlaku v hlay v horni partii ¢la (Guyton & Hall, 2000).

Frekvergni odpoed srdce na zrnu krevniho tlaku vyjadije srdéni baroreflexni
citlivost. Timto pojmem se vyj&dje znena tepového intervalu vyvolana &nou krevniho
tlaku o0 1 mm Hg. Tento parametr jevi Znau interindividualni variabilitu. Snizeni
baroreflexni senzitivity je markantni wkierych druli onemocsgni, zejména u arterialni
hypertenze, srdaiho selhani a diabetes mellitus. Z fyziologickyftkladi uvadi Honzikova
(2003) vzestup TF a pokles baroreflexni senzitiyity fyzické zatzi. Naopak pokles

baroreflexni senzitivity bez zin TF se projevuje u lehké exro zatze.

3.2.5.5Reflexy zprostedkované gredsiiovymi receptory

Tyto reflexy ovliviwuji jak srd€ni ¢innost, tak krevni tlak. Receptory pro tyto reflexy
jsou dvojiho druhu. Jak uvadi Trojan et al. (1998nong (2005) receptory A reaguji hlavn
na zvysené aktivni napi ve sén¢ predsini i jejich systole. Receptory B reaguji na zvySené
pasivni napti pri zvySeni tlaku v fedsinich na konci systoly komor. ZvySena stimulace
B receptoru ma na vazomotoricka centra stejtinak jako stimulace barorecepiortedy
inhibice SY a aktivace PSY. Stimulace receptoru @opak aktivuje sympatikus, vyznam
tohoto jevu v8ak nebyl zatim zcela objasn



3.2.6 TLAKKRVE

Krevni tlak je zpravidla gten v jednotkach milimeir rtuového sloupce (mm Hg).
Tlak krve je definovan jako sila vyvijena krvi prgédnotce plochy cévni &ty. Tlak
v aort, brachialni artérii a v jinych velkych cévach naéypiamérnych systolickych hodnot:
120 mm Hg a 80 mm Hg diastolicky tlak krve (Guyt&rHall, 2000); Autdi Trojan et al.
(1996), & Ganong (2005) uvéad jako primérnou hodnotu diastoly 70 mm Hg. Tlakova
amplituda, rozdil mezi systolickym a diastolickyfakem je normal& kolem 40 mm Hg
(Guyton & Hall, 2000). Trojan et al. (1996), & Gamp (2005) uvagi hodnotu tlakové
amplitudy okolo 50 mm Hg.

3.2.6.1Rizeni krevniho tlaku

Rizeni krevniho objemu musi zajistit némé pozadavky: na jedné stéanspokojeni
potreb jednotlivych tkani a orgéna na druhé str&nudrZeni tlakového gradientu v,
udrZeni minutoveho srdeiho objemu a dalsi.

Chemické mechanismy jsou fylogeneticky nejstarSingspolehli¥jsi, zpravidla
fungujici na principu jednoduché &pé vazby. Hlavni funkci chemorecegige kontrola
respirace, ale zarouevliviuje i kardiovaskularni funkce.

Chemoreceptory nenachazeji v karotidach, blizkootideych sii a v aortalnim
oblouku. Centralni chemoreceptory jsou ugrigtve spodniasti prodlouzené michy a jsou
velmi citlivé na koncentraci vodikovych idntNagiklad zvySené prokrveni a vasodilatace
jsou gimym disledkem zvySeni metabolismu daného organu.iSlpoje - |i se tedy vice
kysliku ve tkani, klesa tak jeho parciélni tlak &vdch daného organu. Toto snizeni vede
k vazodilataci. Velmi citliva chemorecepce je zejrména oxid uhfiity a vodikové ionty.
(Malik, 1998).

Nervové ovliviéni krevniho tlaku je sloiSi. Vyraznou sympatickou inervaci maji
arterioly kize, kosterniho svalstva a splanchnické oblasti.atil@nalin zde ma vyrazny
vazokonstrikni i¢inek. Normalni klidova vzruchova frekvence sympatfiidi zakladni tonus
cév. Snizeni této frekvence vyvola vasodilatack@oy, 2002).
odvisla od pitomnych receptdralfa a beta v cévach. Aktivace alfa recefptocévach vyvola
vasokonstrikci, naopak aktivace beta recaptwasodilataci. Noradrenalin vSak aktivuje
selektivre alfa receptory, kdezto adrenalin ma afinitu Kol typim receptoii. Adrenalin

tedy vyvola vasokonstrikci v cévach, kdepazuji alfa receptory (Trojan et al, 1996).



Mezi kratkodobé mechanismy majici vliv na kreviaktjsou baroreceptorové reflexy,
ktera byly popsany vyse.

Pri poklesu pétoku krve ledvinami se zae zvySed produkovat renin (hormon
juxtaglomerularnino aparatu ledvin), ktery spousiésledné ¢&e. Angiotesinogen
(plasmaticka bilkovina) se konvertuje na angiotenki a ten pak v krevnim ¢hu na
angiotensin Il, ktery ma silny vazokonstiik (&inek a vede ke zvySeni krevniho tlaku
(Pokorny, 2002).

Obecré feceno, poduty, které zvySuji srdmi frekvenci, zvysuji rowe krevni tlak,
zatimco ty, které snizuji sréi@i frekvenci, snizuji i krevni tlak (Ganong, 2005).

Z obou studii, které provélil Sizlan, Ogur, Ozer, & Irmak (2008); Fletcher,0(D)
vyplyva, Ze hypoxie ovliiuje prostednictvim chemoreceptibra sympatiku vysi krevniho

tlaku. Po opakované hypoxické expozici dochaziwg&eni krevniho tlaku.

3.2.7 RESPIACNI SINUSOVA ARYTMIE — RSA

Tento fyziologicky fenomén je zavisly n&ku a u zdravych osob se &em snizZuje.
Jev je ukazatelem vydatné aktivace vagjuvgdechu — expiriu. Typ dychéni, zejména jeho
frekvence a hloubka, vyznaghovliviiuje miru RSA. RovéZ pravidelnost dechovych cykl
a mira aktivace dychacich stwajsou vyznamnymi faktory zasahujicimi do autonorhnic
regulaci srdéni ¢innosti (Opavsky 2002).

RSA vznika kombinacidkolika mechanizr, které popisuje Javorka et al (2008).

Centralni generator RSA vznika iradiaci imgulz respiréniho centra (medularni
inspiraini neurony) do kardiomotorickych pregangliovych mel. V pribéhu kazdého
inspiria klesa vliv parasympatiku na srdce a jehiekvWence se zrychluje. Druhym
mechanizmem jsou aferentni impulzy z receptmro rozpinavost plicni tké&n Rozgti plic
pii inspiriu podrazdi vagoveé receptory, a ty nastetami inspir&ni centrum v prodlouzené
miSe. Frekvence srdce se tak v inspiriu zvysuje.

Za fyziologickych podminek bylo zji&to, Zze pi respir&ni sinusové arytmii je Kili
poklesu diastolickeho tlaku krve udrZzovaniedhi tlak krve. Po blok&d ANS se
systolicky i diastolicky tlak saiasré sniZuji po dobu inspirace, coz vede k nazoru, zZe
respir&ni sinusova arytmie tZe mit stabilizani funkci stedniho tlaku krve proti
pusobicimu mechanickému efektu intratorakalniho tla&warterialni tlak (Triedman & Saul,
1994).



DalSi hypotézu vysitlujici fyziologicky vyznam respigai arytmie, pedklada Javorka
(2008). Je zde popisovano, jak gekazdém respirmim cyklu zlepSuje vy®na dychacich
plyna v plicich kwvali apraw ventilainé - perfuzniho poréru.

Hypoxie vyvolava vzestup pmérné SF a krevniho tlaku a utlumuje variabilitu srde
frekvence. Hypoxicky stavipdstavuje pro organizmus ohroZenitravdZi tak organizmus na
stranu sympatiku, coZ je potvrzeno i vyplavenimekbblamiri. Excitace sympatiku je
v hypoxii doprovazena s utlumem PSY. Sasré je pozorovano zrychlené dychani a zkraceni

respir&niho cyklu (Javorka et al., 2008).

3.3 VARIABILITA SRDE CNi FREKVENCE

Pojem variability srdéni frekvence byl konvemeé akceptovan jak pro popis variace
okamzité tepové frekvence a R-R intefivaDiive bylo mozné se setkat i s pojmy jako
periodicka variabilita srdce, délka cyklické vaildap nebo R-R variabilita (Malik, 1998).

Rytmus srdce neni strojovy, ale neustale a velttive&ise néni. Variabilitu srdéni
frekvence (HRV) Ize pozorovat i v klidovém stavulekize pozorovat zavislost na dychani —
respir&ni sinusova arytmie. ki se ale i v zavislosti naznych vlivech;innosti centralniho
nervového systému, endokrinniho systému, ale i ar@shmy jako jsou mentalni, ekrd
a fyzicka zatz (Javorka et al, 2008).

Hodnoceni HRV je prova&to z analyzy intervél mezi sousednimi intervaly sridch
Gderi nebo z okamzité hodnoty stuhé frekvence pro kazdy uder srdce al@Zného EKG.
Ve skuté€nosti neni i méeni variability srdeéni frekvence sledovan rytmus SA uzlu, protoze
analyza neni zaloZena nacimni P-P intervdl (depolarizace sini), ale R-R inter¥al
(depolarizace komor). iBsto HRV nereprezentuje jen dyn@nost rytmu SA uzlu, ale
i zmény v atrioventrikularnim vedeni (PQ interval). ByleSak prokazano, Ze éhem
sinusoveho rytmu jeipmy efekt autonomni regulace na atrioventrikuldedeni modulovan
negimym vlivem rytmem AV uzlu. V t@isledku jsou vSak dnem sinusového rytmu HRV
sledovany R-R intervaly odrézZejidigsre variabilitu rytmu SA uzlu (Malik, 1998).

Hodnoceni HRV niZe poskytnout kvantitativni informace o &mach sympatické

a parasympatické aktivity (Omerbegovic, 2009).

3.3.1 MERENI HRV

V roce 1980 bylo r&eni variability srdéni frekvence ukazano jak@iana a nezavisla

prognostickd metoda pro rozpoznani rizika amrtinfiarkt myokardu. Od té doby jsotzné



metody néieni variability srdeéni frekvence uzivany pro d&eni patofyziologickych
a psychopatologickych onemaan, jako napiklad kardiovaskularni onemogmi, diabetes,
deprese, obesita, Uzkost, posttraumaticka strepovacha, Parkinsonova nemoc a dalSi
(Omerbegovic, 2009).

V souwasné jsou metody hajnvyuzivany i pro monitorovani zdravych jedinc

napiklad sportové k monitorovani tréninkového procesu (Seiler, HaugeKuffel, 2007).

3.3.1.1Sledovani variability srdeéni frekvence dle délky zdznamu

Analyza miZze byt tvdena z kratkych (néasgji péti minutovych zaznari) a vznika tak
short - term variability. Vyhodou j€asova nenatmost, moznost rychlého vyhodnoceni,
nizké zatizeni probanda. Nevyhodou této metody y&Sake se v kratkodobych zaznamech
zachytavaji spektralni komponenty pouze s kratdbgeu nez jedna minuta (Javorka et al.,
2008).

DalSi zmisob je dlouhodoby, 24 - hodinovy zdznam EKG s itjmz, Holterovského
monitorovani“, tzv. long — term variability. Tato etoda je v sotasnosti vyuZivana
piedevSim v kardiologii pro #ieni po prodlaném infarktu myokardu. P dlouhodobém
zaznamu HRYV je &tSina spektralniho vykonu v ultranizkém (ULF) awedmi nizkém (VLF)
frekvertnim pasmu, ficemz z celkového vykonu LF (nizkofrekwem pasmo) a HF (oblast
vysoké frekvence), které jsou v short — term valitgbdominantni, gedstavuji jen deset
procent. OB metody je vSak moZno kombinovat, kdyZ klasicky-2dodinovy zaznam long —
term variability hodnoceny klasickym @gobem se rozdi na gitiminutové segmenty, které

jsou pak hodnoceny jako short — term variabiligv@rka et al., 2008).

Existuji dw hlavni metody v oblasti hodnoceni variability smiefrekvence:
* Metodacasové analyzy — statistickd nebo geometricka metoda

* Metoda frekvenni analyzy — parametrické a neparametrické metody

3.3.1.2Metoda ¢asové analyzy

Pred provedenimtasové analyzy jeréba upravit EKG zaznam a odstranit vSechny
zaznamy, které nepochazeji ze sinoatrialniho uzliVysledna doba mezi
sousednimi komplexy QRS, které vyplyvaji ze sinahtiho uzlu, se nazyva depolarizace N-

N (normalni - normalni) interval nebo R-R intervdlzaznamu EKG se registruje vzdalenost



mezi NN intervaly a z nich se stanovujeimerna frekvence srdce. Poté se statistickymi
metodami hodnoti gmérny N-N (mean NN) interval, rozdil mezi nejkratSédmejdelSim N-
N intervalem, zrainy okamzité srdmi frekvence v zavislosti na dechu a dalSi. Tattodeeje
vhodrgjSi pro zpracovani delSich zaznankde jsou zachyceny rozdily v dennich &nioh
hodnotach HRV (Omerbegovic, 2009).

Jako nevyhodwasové metody uvadi Salinger et al. (1998), ze wkezuje velikost HRV,
ale jiz blize nespecifikuji podil aktivity jednotfich modulatolt SF, tedy hlavé obou ¥tvi ANS.
Z toho divodu je vice vyuzivanou metodou frekeahSA HRV.

3.3.1.2.1Statistické hodnoceni metodfasové analyzy

Pro statistické hodnoceni je dop&ouano sledovat nasledné pramé:

rMSSD - (root mean square succesive differencag)adodmocnina gmeéru druhych
mocnin rozdili mezi po sob nasledujicich N-N interval[ms]

SDNN - standardni odchylka N-N interzdins]

SDANN - standardni odchylkagmérného N-N intervalu z 5 minutovych UuseR4 -

hodinového zdznamu [ms]
NN50 — p@et NN interval — intervali delSich nez 50 ms [n]
PNN50 — vyjaduje podil NN50 a celkového pim N-N intervali (Omerbegovic, 2009).

3.3.1.2.2Geometrické hodnoceni metodgsové analyzy

Pri této metod hodnoceni je vyuzZivanatgmina R-R interval do pesnych
geometrickych vzoric Hlavni vyhodou této metody je nizka citlivost tkybam, které jsou
zpasobeny ektopickymi udery.

Index triangularity — udava délku zakladniho traglitiku, kterého vrchol a strany se
shoduji s obrysy histogramu distribuce vSech N-Mriali ve 24 — hodinovém zaznamu
(Malik, 2008).

3.3.1.3Metoda frekvenéni analyzy

Tato metoda je neinvazivni metodicky postup, ktemjoziuje kvantifikovat aktivitu
ANS. Vykonové spektrum Ize ziskatiggodem c¢asovych Uuddj o rozdilech meazi
nasledujicimi R-R intervaly z EKG signalu na frekgefunkce.Analyza hustoty spektralniho

vykonu (PSD — power spectral density) podava z&klamformace o tom jak je rozloZzena sila



vstupniho signélu podle velikosti oscilaci. Metogycitajici z PSD se daji roZit na
parametrické a neparametrickéejcastji je uzivan neparametricky postup - rychla Founer
transformace (fast Fourier transformation) FFT r&tma jednodussi algoritmus a rychlejSi
zpracovani (Obrazek 2). Khodnoceni vSak lIze i poyfarametrickou metodu -
autoregresivni model (AR), jenZ uninge rozloZeni spektra (Omerbegovic, 2009).

Frekverini analyza je uf@dnosiiovana pi kratSich zaznamech. Na posouzeni slozky
HF je potebny minimalg minutovy zaznam. Na posouzeni komponenty LF nejniou
minutovy zaznam. Pro standardizaimych studii vySétjicich kratkodobou variabilitu byla
stanovena délka zaznamu RR intefivah @Et minut. (Javorka et al., 2008).

Obrazek 2. Schématické znazorni funkce ANS formou frekventni syntézy aktivit
subsysténa SY a PA a jeji z@tné hodnoceni metodou frekvetni analyzy — FFT
(Anonymous 1, 2010).
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3.3.1.3.1Spektralni analyza variability srd@i frekvence (SA HRV)

Tato dolie reprodukovatelna metoda citliveflektuje nejen aktivitu parasympatiku, ale
i balanci vagu a sympatiku ($kovéa, Bedn#k, BurSova, Sajgalikova & Mékova, 2010).

Pri pouziti SA HRV Ize hodnotit celotadu ukazatél Opavsky (2002)Salinger et al.,
(1998) uvadi jako nejvyznangsi spektralni vykon (Power - P) jednotlivych frekgnich
komponent, které se vyjadi v ms a Ize je popsat jako ,plochu” spektréini sloZRyle pak
udava vykonovou spektralni hustotu (power spedteaisity — PSD) v jednotkach fridz.
PSD gedstavuje amplitudu spektralni komponenty. Vyznamnykazatelem je frekvence
maximalni denzity jednotlivych spektralnich slozdle vSak i mozné vygdavat relativni
zastoupeni jednotlivych spektralnislozek a por#ry jejich spektralnich vykain

Transformactasovych rozdil do frekvernich hodnot, vznika modifikované vykonové
spektrum v rozsahu 0,02 — 0,5 Hz, codi 1,2 aZz 30 periodickych zin za minutu, které
nejlépe vystihuje diagnosticky vyuzitelné flukéma zmeny behem kratkodobého zaznamu.
(Botek, Stejskal, Jakubec & Kalina, 20@&3linger et al., 1998

Z literatury souvisejici se SA HRV je patrna jistéhomogenita v definici hranic
frekvertnich pasem jednotlivych spektralnich komponent.tddakt do jisté miry omezuje
moznost srovnani vysledkv jednotlivych publikacich. Celé frekvemi spektrum, na dmz
dochézi k oscilaci kardiovaskularnich funkci, |lzemoci spektralni analyzy vzajemodlisit

a rozclit do nékolika (obvykle techdi ¢tyr) pasem.

3.3.1.3.1.1Vysokofrekvernéni komponenta (HF — high frequency)

Je definovana frekvénim rozsahem (0,15 — 0,40 Hz), t. j. 9 — 24 dechbwyykl za
minutu. Tato sloZka je vyhradrspojend s aktivitou vagu a s fyziologickou resgifaarytmii.
Pasmo HF odrazi vice modulaci parasympatického pustjako jeho tonus, coz je
vyswtlovano zménami koncentrace acetylcholinu. HF se za fyziolkgithh okolnosti
zvyraziuje @i stimulaci (chladova stimulace &6 (Javorka et al., 2008; Malik, 1998).

Jak dodava Malik (1998) HF komponenta (respif&komponenta) se vyraZrsnizuje
s klesajicim dechovym objemem. Jakmile je tedy de&hfrekvence snizena pod 0,15 Hz
z&’in& se slozka HF prolinat do pasma LF. Proto jemagibvazovat HF komponentu jako
ukazatele tonu PSY, pokud je dechova frekvencejenopozorg sledovan. Toto vSak neni
mozné pi méreni long — term variability.

Z tohoto divodu doporduje Opavsky (2002) dodrzovatiipvySeteni dechovou

frekvenci 12 -15 dedhza minutu.



3.3.1.3.1.2 Nizkofrekvenéni komponenta (LF — low frequency)

Frekverini rozsah komponenty je v rozmezi 0,04 — 0,15 Hev&Zuje nazor, Ze pasmo
LF je vysledkem aktivity baroreceptorovliviiovanych obma subsystémy SY i PSY
a zarové vazomotorické aktivity tzv. Mayerovych vin (osd& trvajici 10s)
zprostedkovanych fes baroreceptorovy oblouk (Opavsky, 2002; Bern&tal., 1997).

SloZka LF se fyziologicky zvyrazni aplikaci pa@tin které zvysSuji aktivitu sympatiku
nag.:. v ortostaze a ip duSevnim stresu. &oli je aktivita v pasmu LF povaZzovana za
dominantni projev sympatiku, oba oddily ANS se mobodilet na tomto rytmu (Javorka et
al., 2008; Opavsky, 2002; Malik & Camm, 1995).

3.3.1.3.1.3 Komponenta velmi pomalé frekvence (VLF)

Predpoklada se, Ze aktivita ve velmi nizkofrektrdm pasmu je ip frekvencich mezi
0,0033 - 0,04 Hz. Tato komponenta neni dosud jetioZ objasgna, ale jak uvadi Javorka
et al., (2008); Stejskal (2007); Opavsky, (2002gr@son et al. (1997) m& vztah nejen
k aktivitt ANS, ale také k termoregulaci, k systému reniniaegzin a k hemodynamickym
zpetnovazebnim mechanizim. | pies ne zcela jasny dominantni obsah vySe uvedené

komponenty Ize VLF hodnotit i v kratkodobych zaz meetm

3.3.1.3.1.4Ultranizkofrekven ¢ni komponenta (ULF)

Pasmo s frekvenci do 0,0033 HZ j&ifemo v cyklu 24 hodin a odrazi cirkadialni rytmus
kolisani autonomniho tonu. (Obrazek 3.) &udvé, Bedn#k, BurSova, Sajgalikova &
Ml¢akova, 2010; Javorka et al., 2008).

Opavsky (2002) dodava, zéistudii mladych jeding je vykon v pasmu komponenty
ULF spojen sdlesnou zdatnosti (fithess).

Obrazek 3. Priklad vykonové spektralni hustoty ziskané z24 - Hbinového
intervalu s dlouhodobym méirenim (European Society of Cardiology and the North Ansaric

Society of Pacing Electrophysiology, 1996).
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Pozn: Komponenty LF a HF odpovidaji vrcholy spektegtimco VLF a ULF komponenty

byly upraveny program logaritmickou stupnici na wlesach.

3.3.1.3.1.50statni hodnotici parametry u SA HRV

Tyto parametry jsou proighlednost uvedeny v Tabulce 1. Hodnoty vykonu wrech
HF, LF a VLF se udavaji v absolutnich hodnotachkspiniho vykonu [m§. LF a HF lIze
hodnotit i v normalizovanych jednotkach (normalizedts — n.u.), kteraipdstavuji relativni
hodnotu vysokofrekvemi a nizkofrekvetni slozky HRV ve vztahu k celkovému
spektralnimu vykonu (po odpivani VLF slozky).

Celkovy spektralni vykonpr() je parametr, ktery vyjdadje sowdet spektralnich vykan
vSech i frekvertnich komponent, tedg,.-, Rr a R, (European Society of Cardiology and the

North American Society of Pacing Electrophysiolo$y996).



Tabulka 1. DalSi hodnotici parametry SA HRV.European Society of Cardiology and the
North American Society of Pacing Electrophysiol¢996).

Parametr Zkratka Jednotky Popis
Total Power P ms’ Celkovy spektralni vykon

Power High Frequency He ms’ Spektralni vykon v pasmu HF

Power Low Frequency P ms Spektralni vykon v pasmu LF

Power Very Low Frequency Vi ms Spektralni vykon v pasmu VLF

Index LF/HF LF/HF - Ponrir spektralnich vykoinv pasmu LF : HF
Index VLF/HF VLF/HF - Pondr spektralnich vykoinv pasmu VLF : LF
Index VLF/LF VLF/LF - Pongr spektralnich vykoiv pasmu VLF : HF
Koeficient variace v pasmu HF CGv - (Power HF}*/(mean NN)x100

Koeficient variace v pasmu LF Cev - (Power LF}*/(mean NN)x100

Koeficient variace v pasmu VLF| CGM - (Power VLFJ*/(mean NN)x100

Rel HF o0%HF 00 Relativna zastoupeni komponenty HF

Rel LF o%LF % Relativha zastoupeni komponenty LF

Rel VLF 0oVLF % Relativna zastoupeni komponenty VLF




Stejskal (2007) na zakladsledovani vlivu ¥ku a intenzity zatizeni na kratkodoby
zaznam SA HRV sdruzil individuélni ngku zavislé ukazatele dé komplexnich indek SA
HRV:

» komplexni index vagove aktivity (VA)
» komplexni index sympatovagové rovnovahy (SVB)
e komplexni index celkového skére SA HRV (CS nebo TS)

Tabulka 2. Ukazatele SA HRVse stejnym pgib¢hem zavislosti nadku sdruzené do &b
faktoni (Stejskal, 2003).

Faktor Ukazatelé

F1 L CCVHF,L TP, L PHF

F2 SCCVVLF, STP, S PLF

F3 S CCVHF, S P HF , S %HF
F4 L LF/HF , L %LF

F5 L VLF/HF , L VLF/LF, L %VLF

Vysvtlivky: Ukazatelé znazo#né twné jsou reprezentanty faktoru.
L — leh — ukazatel ziskany z druhého lehu zkousky stoj — leh, S — stoj — ukazatel ziskany
ze stoje ve zkousSce L-S-L, Stejskal (2003).

Vedle toho byly sdruzeny vSechnykeve zavislé ukazatele ziskané ptoji a druhém
lehu (prvni leh slouzi ke standardizaci vy8ef) do ti komplexnich ukazatél Ukazatel
vagoveé aktivity sdruzuje ukazatele klesajicékam @i zvySujici se intenzitzatizeni (F1, F2,
F3 a %HF v lehu). Ukazatel sympatovagové rovnostiiyZzuje ukazatele stoupajiciékem
a s intenzitou zatizeni, tedy F4, F5, R-R ve sidjfiHF ve stoji (O8adal, 2005); Stejskal
(2003).

O%’adal, (2005); Stejskal (2003); Botek, Stejskal,ulbsc a Kalina (2003) uvagl
hodnoty komplexnich ukazatelkteré jsou vyjateny v bodech v rozsahu od +5,0 do -5,0
bodi. Normalni (fyziolofické) hodnoty jednotlivych st@ardizovanych ukazateljsou mezi
+2,5 az -2,5 body, hratmi hodnoty +4,75 az +2,75 a -4,75 az -2,5 body,prignkrné
(patologické) hodnoty > +4,75 b dale podpmmeérné (patologické) < -4,75.

Norma pro CS se povazuje mezi +1,5 az -1,5 bojql&idl, 2003).



Pri longitudinalnim sledovani je hodnocen vzestup j@&® vzestup vykonnosti ANS,
vzestup VA jako vzestup aktivity vagu a vzestup SMRo posun aktivity ANS simem
k vagu. Vyuziti komplexnich indéxSA HRV, které jsou ve srovnani s dihi ukazatel
vyrazre citlivejsi, umoziuje kvantifikovat i relative malé znény aktivity ANS.

Pro zjednoduSeni interpretace byl vyio jeS¢ ukazatel tzv. funkniho wWku ANS
(FV), coz je CS, ktera je vztaZzeno ke kalendau wku. Vypatet FV vychazi ze souhrnného
hodnoceni ¥koveé zavislych paramaeir vyjadieného hodnotou CS, Zkového rozlozeni
refereniho souboru a z kalenitdho Wku probanda (Botek, Stejskal, Jakubec & Kalina,
2003).

3.3.1.3.1.6 Vliv vertikalizace (ortostazy) na SA HRV a tlak krve

Pii postaveni osoby z polohy vleZze na zadech do stophazi k pgate&nimu natistu
tepové frekvence srdce i pietrvavajicim stoji dochazi k relativnimu snizeni (IWalik,
& Camm 1995).

Béhem postaveni se dochazi k recirion znménam aktivity obou subsyst&nANS. Na
pocatku ortostazy dochazi k tzv. ortostatické reakcioghazi ke vzniku tachykardie, ktera
dosahuje maxima po 10 sekundach. Po kratkém pokkesa#ina okamzita frekvence srdce
znovu, ale pozvokji zrychlovat (Javorka et al, 2008).

Jak je uvedeno v praci Opavského (2002) byla¢n@tryznamna korelace mezi Ghlem
téla s podlozkou a vykony slozek HF a LF. Vykon slpZkF se v normalizovanych
jednotkach @ vertikalizaci zvySoval. Hodnota HF se v n.u. posgaveni reciprné
snizovala.

Pri nedostatéené aktivaci sympatiku dhem ortostazy se objevuje pokles tlaku krve —
ortostaticka hypotenze. Systolicky tlak pertikalizaci by normal&é nengl poklesnout o vice
jak 15 mmHg. Za ortostatickou hypotenzi se povazsip&Zeni systolického tlaku krve
0 20 mmHg nebo diastolického tlaku nejrdém 10 mmHg v ortostaze trvajici 3 minuty
(Javorka et al, 2008).

Tyto mechanismy vedly k razeni zkousky leh — stoj — leh jako vydeaciho manévru
k posouzeni reguaich viivii ANS na srdeni frekvenci. VySaeni HRV ve zkouSce L — S —
L umoziuje zachytit citlivji aktivitu vagu (reprezentovanou resgind vdzanou slozkou HF)
(Opavsky, 2002).



3.3.1.3.1.7 Vliv dychani na HRV

Respirace je regulovana autonomnim nervovym systém zavislosti na \jSich
a vnittnich podminkach aast&né je dychani regulovanoili. Inervace srdce SY a PSY, tak
umoziuje pomoci zran variability TF analyzovat modulai vliv téchto subsystetnANS na
fizeni srdéni ¢innosti (Kolisko et al., 2001). Opavsky (200X dava jako dalSi ovlitwujici
faktory pravidelnost dechovych cykh miru aktivace dychacich sual

Toto lze vyuzit B méreni SA HRV, kde je mozné posoudit vliv respiraceznany
funkeéni aktivity sympatiku a parasympatiku v kliduti pagzi (Kolisko et al., 2001).

Spontanni dychani je ovlddano z kmenovych strukatruktury prodlouzené michy
podmiiujici dechovy automatismus se o&ma za generator zakladniho dechového rytmu.
Respir&ni centrum je regulovano chemicky, coz je podiménznenami arterialniho PC£)
PQO; a rovrez zmsnami H. Dal3i, slozigjsi regulace fichazi z nervovych struktur néap
z pontu, hypotalamu, z barorecefitorz aferentnich bloudivych nervz dychacich cest
a z plic (Opavsky, 2002).

U zdravéhcatloveka i klidovém dychani @stava znéna rezerva ke zvyseni minutové
plicni ventilace, a to jak prohloubenim dechu, takchlenim frekvence dychani (Pédé et
al., 1999). Trojan (1993) udavé jako hodnotu kli@aechové frekvence u zdravétioveka
15 decli za minutu, Ganong (1995) ro§e horni hranici az na 20 décha minutu.

Prohloubenim a zpomalenim inspiria se stimulujieptory pro nagti plicni tkarg,

a tim ovliviiuji vagova centra a zvysuje se také HF komponelataotka et al, 200&Zujova,
Stejskal, Jakubec, Gaul-Aldva a Salinger, 2004 Studie Koliska et al., (2001) dokazuje, ze
i rytmicita dychani zvySuje vagotonii ANSiiRlechové frekvenci 12 cyklza minutu, ktera
je dopor@ovana pro vyséeni SA HRV (Opavsky, 2002; Kolisko et al., 2001) rechazi
respirgné vazana frekvence v pasmu 0,2 Hz (HF komponent#).spontanni dechové
frekvenci je evidentni variabilita mezi dechovoekivenci a dechovym objemem, coz se
projevuje snizenim celkového spektralniho vykonmm&nou pondri spektralnich vykoin

v pasmech LF a HF. DIZujové, Stejskala, Jakubce, Gaul-&d&é a Salingera (2004naze
dojit k ovlivréni LF komponenty, pokud se dechova frekvence smi@i meg nez

9 decti.min™

3.3.1.3.1.8 Vliv hypoxie na HRV

Periferni chemoreceptory ANS, v karotidach a @orwysilaji signédly primara
k ventrolateralni medulle. Stimulace hypoxii vedehykerventilaci a odpe@di ANS.

Hyperventilace stimuluje receptory zaznamenavajadpsti plicni tkaré, coz v konéném



dusledku k inhibici vagu. Hypoxie oviiwije pevahu sympatiku a je zaznamenan Gtlum HRV.
SniZeni variability R-R intervalbéhem progresivni hypoxie bylo zaznamenabedpvsim kuli
snizeni respiki komponenty HRV i fes to, Ze dochazi ke zvySeni dechového objemu.
U komponenty B nebylo zaznamenano Zadné vyrazné o¥linnCelkow je tedy @i progresivni
hypoxii potla&ena aktivita vagu a zvySena sympatickd aktivita.uRiti intervalové hypoxické
expozice bylo docileno snizeného vlivu hypoxie mNSA(lwasaki, Ogawa, Shibata & Aoki, 2007,
Bernardi, Passino, Serebrovskaya, Z., SerebrovsRayaAppenzeller, 2001).

Javorka et al. (2008) dodava, ze dochazi i ke niypEmerné srdéni frekvence srdce,
tlaku krve a k Utlumu respi¢ai sinusové arytmie. V hypoxickych podminkéach jgealarni
vzduch mén saturovany kyslikem, takze kardiovaskularni syoolzace s respitaim cyklem
ztraci své vyhody.

RobertsonBiaggioni, Burnstock a Lo2004) vSak uvagi, ze efekt hypoxie na tlak krve
neni jednoznany. Nedostatek kysliku v krvi #igobuje také vasodilataci v cévnietisti (krome
plicnich cév). Tlak krve je tak zavisly na vyvaZzemizi vasodilataci, figobenou hypoxii
a vazokonstrikci vyvolanou aktivaci sympatiku. Pobkoeni periferni vasodilatace dostake

kompenzovana, fitze dojit az k synkopam.

3.3.1.3.1.9Klinickeé vyuziti HRV

VySetovani funknich odpo¥di ANS ve standardizovanych situacich ma vyznarame;j
diagnosticky, ale i monitorovaci. Tato vy&sti maji prokazat, nebo vyléiti postizeni SY
a PSY. Dale je Ize vyuzit pro monitorovani efeleapie a pro kontrolu vyvoje fyzického
stavu.

Dostupnost, jednoduchostghlednost a rychlost vyhodnocovandienych dat fispely
k roz8teni vyuziti metody SA HRV do Sirokého spektra bidineskych obak. Netastji
byla metoda pouZzivana v diabetologii a neurolqgiistup® pronikla do kardiologie, kde je
hlavnim gistupem v zjiBovani stavu ANS u osob s ischemickou choroboucsid& dalSich
oblasti, kde je SA HRV dnes jiz vyuzivana lze jmeatoneurotoxikologii, psychiatrii,
klinickou psychologii i neuropsychologii. Své pevméisto m& metoda i v oborech
gerontologie, rehabilitace a sportovni medicinyd@ky, 2002).

Javorka et al (2008) rozgje pedchozi moznosti uziti metody také v oborech
neonatologie, pediatrie, farmakologie a anestegieloK rozmachu metody do vSedithto
obori prispela i skut&nost rozvoje kratkodobého vyseni (short — time SA HRV), které je
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Moderni metoda SA HRV ma Siroké vyuziti i pestovani zdravych osob. Jak
napovidaji prace Favret a Richalet (2007); Cormlal. (2005); Slachta, Stejskal a Elfmark
(2003) uplatuje se v oblastitizeni pohybovych aktivit a sportovniho tréninku.s&yn
umoziuje sledovat jedince HRVipzatiZeni a nasledného zotaveni a dalSi o&icdNS na
piedchazejici z&k. V diasledku neustalého zvySovani natoka sportovce napomaltasit
otazku proporcionality mezi tréninkovou &t a naslednou regenéra fazi a pedchazet tak

pietizenici dramatétéjSimu gretrénovani (overtraining).

3.4 DYCHANI

Dychani zahrnuje jak respiraci, tak i nemetabolitkékce. Respirace zahrnuje vSechny
procesy nutné k vysmé plyna mezi organizmem a prastlim, tedy ventilaci — vygmu plyni
mezi prostedim a plicemi, difuzi plynu v plicich, jejich trgport mezi tkdémi a plicemi
a burg¢né dychani. Rjem kysliku musi dlouhod@b odpovidat speeke organismu.
Kyslikovy deficit pgrichazi @i kratkodobém fekrateni spoteby G, ktery po ukoteni
aktivity dorovna zvySenymifjmem (Paléek et al., 1999).

Parcialni tlak (P) je tlak, kterymupobi kterdkolicastice plynu ve sisi a je roven
sowinu celkového tlaku sasi plyni a dilu, ktery tatatast zaujima na celkovém objemu
plynu. Slozeni suchého vzduchu je néasledujici. 20® G, 0,04 % CQ, 78,06 % N
a 0,98 % ostatnich neétych plymi. Barometricky tlak fi hladiné more je 760 mmHg
(1 atmosféra). Parciélni tlak kysliku P@suchém vzduchuiphladiné mae je 160 mmHg.
PCQ je 0,3 torr. Skut&né hodnoty P se ale ve skirtesti neni dle klimatickych podminek,

primarre jsou snizeny o obsah vodnich par (Ganong, 1995).

3.4.1 REGULACE VENTILACE

Ventilace je regulovana tak, ze optimalizuje dydhahlediska pezivani organismu,
minimalniho vydeje energie, s@ionosti s jinymi systémy a z hlediska realizace kitin
fizenych Krou mozku. Aktualni metabolické geby @i zachovani homeostazy zaljige
chemicka regulace. Déle je ventilace modifikovareflekni i centralni vazbou na
kardiovaskularni systém a na termoregulaci.

Kortikospinélni drahy pak upravuji ventilaci tale @dovek mize mluvit, zpivat, foukat
a ovliviovat svij dechovy vzor (Patek et al., 1999).

Aktivita dychacich svdl, které zajiguji pohyby hrudniku je zavisla na rytmické akivit

specializovanych oblasti neufom CNS (Trojan et al, 1996).



3.4.1.1Chemicka regulace dychani

Vhodné koncentrace OCQO, a H vkrvi a ve tkanich je pomoci chemoreceptor
regulovano dle koncentragichto latek. Vzestup koncentraci oxidu ghéhoa vodikovych
(hydrogenovych) iorit stimuluje @gimo nervové biiky v mozkovém kmeni, které jsou
ozna&ovany jako centralni chemoreceptory (Trojan e1896).

Chemosenzitivni oblast, nachazejici se v medulled{puzené mise), je vysoce citliva
na znény parcialniho tlaku oxidu uliditého a vodikovych iorit Tyto neurony jsou vSak ve
skute&nosti excitovany fedevSim hydrogenovymi ionty, protoZze £t9to chemorecemi
buiky piimo téngéf nedrazdi. Hematoencefalicka bariéra je v3ak pro idhty ténet
nepropustna. Vliv zen pH v krvi se tedy uplatni mémez zné¢ny pH ve tkanich, které jsou
zpasobeny zrmnami parcialniho tlaku oxidu ukilitého, ktery prochazi hematoencefalickou
bariérou. Stimulace chemosenzitivni nedr@aménou koncentrace vodikovych idinfe tedy
povazovana za sekundarni (Gyuton & Hall, 2000).

Vzestup parcialniho tlaku oxidu uéiiého v arterialni krvi (hyperkapnie), je zachycen
chemoreceptory a respér@mi motoneurony je zaji&ha zvySena ventilace plic. Na navyseni
ventilace se podileji dva mechanismy, a to zvy&etdhové frekvence a také vzestup
dechoveého objemu. U zdravych délyeh jedind: je tato odpovd je pongrné linearni. Ri
zvySeni parcialniho tlaku G@ 1 mm Hg dojde ke zvySeni minutové ventilace a dxctyii
litry. Konkrétni odpo¥d’ je zavisld na parcidalnim tlaku,Ov arterialni krvi a dalSich
faktorech. Ve spanku a ve vySSimiku schopnost modifikace ventilace slabne. ZvySeni
ventilatni odpovdi na zngny PCQ Ize dosahnout podanimekiery latek jako naf:
noradrenalin a salicylaty. Po delSi intenzivni vdiypoventilaci klesa parcialni tlak GO
v arterialni krvi (hypokapnie) a wkterych jedind miZe dojit ke kratkodobé zastav
ventilace (Trojan et al., 1996).

Pokles parcialniho tlaku kysliku v arterialni kmyivolava nizsi odpasxd’ nez odpowd’
na vzestup oxidu ulditého. Reakce vznika azipsétSim poklesu obsahu,OHladina kysliku
je sledovana perifernimi receptory, nachazejicv ¢arotickych a aortalnickeliskach. Tato
téliska jsou bohdt prokrvena a inervovana. Akutni hypoxie stimulujentilaci prakticky
pouze prosednictvim karotickych disek U ¢lovéka v klidu se ventilace zvySuje aZip
poklesu parcialniho tlaku re vdechovaném vzduchu pod asi 50 az 60 mm Hgd({i et al.,
1996).



3.4.1.2Centrélni regulace dychani

Systém volni regulace je lokalizovan do mozkowéyla posila impulsy do respifi@ich
motoneurofl cestou kortikospinalniho traktu.

Z oblasti C3-C5 vychazi n. phrenicus (inervace im&na z motoneuranv oblasti Thl
— Th7 jsou inervocany hlavni mezizeberni svaly SDalotoneuronyidi ¢innost vydechovych
svali (Langmeier, Kittnar, MareSova a Pokorny, 2009).

Systém dechové automatiky je urdist/ mostu a prodlouzené misSe (uloZzen generator
zéakladniho dechového vzoru). Rytmicka aktivita regpich neuroi v prodlouzené mise je
ovlivihiovana neurony Varolova mostu a aferentaci vederoudlyymi nervy z receptdr
v dychacich cestach av plicich. Expim& motoneurony jsou inhibovany aktivacici
neuror, které zpisobuji nddech a naopak. Na této reaipfoinervaci se podili aktivita
descendentnich drah a spinalni reflexy. Dopamirievgruchy pak udrzuji tyto recip¢ai

vyboje a brani jejich zaniku (Ganong, 1995).

3.4.1.3Mechanoreceptorova regulace

Cast regulace z periferie sé&jel zpstnou vazbou. Rozfi ¢i smrdgni objemu plic je
zachyceno mechanoreceptory v trachee, bronSictorctiolech a informace jsou vedeny
aferent® pomoci n.vagus k dychacim ceamr, kde stimuluji pisluSnou protireakci
(Heringiv-Breueiv infla¢ni reflex) (Trojan et al., 1996).

Tento reflex zn& prodlouZeni délky vydechu vyvolané plicni infldgivySené rozgti
plic) (Ganong, 1995).

Do regulace dale zasahuji i informace ze svalowjehének dychacich swalnebo

mechanoreceptory Zike (Trojan et al., 1996).

3.4.2 HYPOXIE

Je definovana Palkem et al. (1999) jako omezeni dostupnosti kyspkol terminalni
oxidaci. Normalni hodnoty JO, se u mladého dosjgho jedince pohybuji mezi 11,3 — 13,3
kPa (85 a 100 mm Hg). Hypoxii Ize klasifikovatkolika zpisoby. Lze ji dlit dle hodnot
spoteby kysliku a podle P{Qre smiSené venozni krvi. Za klasickilEni se povazujedeni
dle Barcrafta, ktery rozduje hypoxii na hypoxickou, anemickou, ischemickou
a histotoxickou.

Trojan et al. (1996) uvadi rogéni tk&iové hypoxie na periferii podlefigin na ctyfi

hlavni druhy:



Hypoxickad hypoxie: nastavaripnizkém obsahu ©v krvi, ktery je zmisoben nizSi
hladinou Q ve vdechovaném vzduchu. To jeiiigad pobytu ve vysokohorském pi@sti
(skute&némc¢i simulovaném).

Anemicka hypoxie je Zisobena snizenou transportni kapacitou krve prad@odem
je nizka hladinou hemoglobinu v Kkrvi.

Ischemicka hypoxie (stagt@) je pipad zpgisobeny nedostateym prokrvenim cilové
tkdné. Tato situace fi¥e nastat zuznych divodi. F¥icinou mize byt srdéni selhani —
systémova problematika nebo jde o zalezitost |Idkalncharakteru (ateroskleroticksi
embolicky uzagr tepny).

Cytotoxicka (histotoxicka) hypoxie nastava, kdyarik nejsou schopny zuzitkovat20O

pro oxid&ni ckje ¢i kvili zasazeni tkani toxiny.

3.4.2.1Hypobaricka hypoxie - hypobarie

Vznika i omezeném fisunu kysliku z atmosférického vzduchu k erytréoyt Se
zvySovanim nadniské vysky #stava sloZzeni vzduchu konstantni a snizuje se ketrimky
tlak a klesa tedy POV nadmdské vysce 3000 m nad hladinou imge alveolarni tlak PO
priblizné 100 mm Hg, coz je jiz dostatey impuls pro aktivaci chemorecepiorkteré
stimuluji zvySeni plicni ventilace.fiPdalSim postupu do vySSich nadiskych vySek P©
klesa mén prudce, hyperventilaceapobi i snizeni alveolarnihno P@QPokles arterialniho
PCQ vyvola vznik respiréni alkalozy (Guyton & Hall, 2000).

DalSi autdi uvadsji zvyseni postgangliové sympatické aktivitghiem akutni hypoxie.
Tato sympaticka hypertonie owuiuje komponenty variability srdai frekvence, a to
predevsim zvySenim LF/HF. Bylo také pozorovano snipamasympatické aktivity (Povea,
Schmidt, Brugniaux, Nicolet, Richalet, a Fouill@)05). Hypoxie také gsobi na snizeni
aktivity antioxid&nich enzynmi, ¢imZ se zvySuje oxidativni degradace lipidproteini
a DNA. Dale je hypoxie spojena s ovldmm cirkadialnich rytm (Frappell a Rivera, 2007).

Pri dychani 100% ©@je limitujicim faktorem sniZzeni barometrickéhoktla Vzhledem
k tomu, Ze parcialni tlak vodnich par v alveolarnindluchu je konstantni (47 mm Hg), a ze
PCQ je normalg 40 mm Hg, pak nejnizsi barometricky tlaki jterém lze g dychani
normalniho alveolarniho BO kolem 100 mm Hg je 187 mm Hg, coZz odpovida

barometrickému tlaku v nadrfeké vySce 10400m (Ganong, 1995).



Tabulka 3. VySkova fyziologie- Zmeny respirgniho vzduchu $ naristajicich nadmiskych
vysSkach (Jedéka, 2011).

Nadmdska vyska Tlak vzduchu Vdechovany P Alveolarni PQ Odpovidajici podil @
[m] [mm Hg] [mm Hg] [mm Hg] v nadmdské vySce [%)]
0 760 149 105 20,95
2000 596 115 76 16,4
3000 526 100 61 14,5
4000 462 87 50 12,7
5000 405 75 42 11,2
6000 354 64 38 9,8
7000 308 55 35 8,5
8000 267 46 32 7,4
10000 199 32 - 55

3.4.3 HYPERKAPNIE

Lze ji definovat jako zvySeni parcidlniho tlakuidix uhlicitého v €lesnych
tekutinach. Hyperkapnie se obvykle vyskytuje spsluhypoxii za pedpokladu, ze je
zpasobena hypoventilaci, nebo nedostater cirkulaci krve. Na rozdil od kysliku nejsou
PCQ v arterialni krvi zavislé nagku. Jako pimérnou hodnotu PC®Ov arterialni krvi uvadi
Paleek et al. (1999) 40 mm Hg.

Celkové disledky hyperkapnie na jedince jsou podobim pri hypoxii. Guyton
a Hall (2000) je uvadi takto: Ri vzestupu PC@nad 60 — 75 mm Hg lze pozorovat zrychlené
i prohloubené dychanitPprekraieni PCQ 80 — 100 mm Hg upada jedinec do b&omi az
stadia komatu. Smrtfie nastat i PCO, 120 — 150 mm Hg.

Botek, Steskal, & KlimeSova (2010) ve své studiiradiiuji stimulaci vagu nasledkem
pusobeni hyperkapnie a zardvevystaveni normobarické hypoxii v laboratornich

podminkéach. Patek et al. (1999) je&tdophuje, Ze dochazi k roz&ini mozkovych cév, ktere



muze vést ke zvySeni intrakranialniho tlakdi. &utnim ptibéhu se niZze objevit edém ani
papily. Psychické a nervovéripnaky nelze fipisovat jen hyperkapnii, ale m4 na tyto

piiznaky také vliv.

3.4.4 NORMOBARICKA HYPOXIE

Predstavuje simulaci vysokohorského predf, kde se &Sinou vytvdi smes plyni
s nizSim parcialnim tlakem kysliku. Uvfd EZna hodnota je 20,9%. Parcialni tlak kysliku
se tedy snizuje vzhledem k jeho relativnimu i absomu Ubytku ve sisi dychanych plyi.
Normobaricka hypoxie (NH) fZe byt navozenac¢kolika zpisoby, a taednim dusiku nebo
filtraci kysliku ze vzduchu nebo vdechovanim idou gipravené hypoxického plynu
(Wilber, 2007).

Vysledkem je nedostatek kysliku v krvi, proces fak/ navozen udte niznymi
formami kyslikovych stain¢i hypoxikatofi. Kvali simulaci vysokohorského praseti a pro
jednoduchost byvaji u hypoxikatohodnoty nastavovany na odpovidajici hodnoty nadkeo
vysky (Jedléka, 2011).

Takto navozend hypoxie tbe zapicinit vysSi hypokapnii, tedy vydychani velkésti
oxidu uhlgitého z cirkulujici krve, stefhjako hypobarick& hypoxie (HH). NH i HH @&pobuji
hyperventilaci, ktera je reakci na podré&iidperifernich chemoreceptgra mize vést az

k bezvdomi (Loeppky, Icenogle, Scotto, Robergs, Hinghef&zalkay & Roach, 1997).

Tabulka 4: Hodnoty nastaveni hypoxikatoru MAG - 10znacky Higher Peak

V:;ZLC':U Nastaveni kontrolniho panelu

1.0 2.0 3.0 4.0 5.0 6.0 7.0 8.0 9.0 10.9
100% 400 700 1000 1400 1700 2000 2200 2900 3140 3400
90% 400 700 1100 1400 1700 2000 23040 2900 3200 3500
80% 400 800 1100 1500 1900 2300 2700 3100 3440 3700
70% 400 900 1300 1800 2200 2700 3300 3600 3800 4000
60% 600 1200 1800 2400 3000 3600 4100 4400 4600 4800
50% 800 1600 2400 3200 3900 4500 4800 570D 5900 6100
40% 800 1600 2500 3300 4100 4700 5000 5700 6000 6200

Vysvtlivky: vyznaené hodnoty byly pouzity pro danou studii.

3.4.4.1Intermitentni hypoxické expozice (IHE) a IHT

V literature panuje jistd nejednotnost v ozeai IHT a IHE. Nktefi autdi povazuji

hypobarickou expozici za dostatg stimul a nazyvaji pak normobarickou hypoxii jakir.



Zpravidla je ale IHT povaZovan za propojeni normiab@ hypoxie a tréninkového zatizeni,
kdeZto IHE je metoda, kde je jedinec v klidu vystahypoxickému stimulu.

Intermitentni hypoxie je definovana jako opakovagpozice hypoxii trvajici od
nékolika sekund az hodin. Jednotlivé expozice jsodélmahy navratem do normoxie nebo
niZSi arove hypoxie.Pro metody IHE i IHT se vyuziva vyraggi hypoxické zatizeni. Hodnoty
zpravidla odpovidaji nadniskym vySkam 4000 m aZz 6000 niMillet, Roels, Schmitt,
Woorons, & Richalet, 2010).

Intermitentni Hypoxicky Trénink (IHT) je tréninkovanetoda, kdy P snaze
o aklimatizaci na vysokohorské podminky je pouzZévgreruSovana hypoxicka expozice
v normobarickém prostdi za delem zvySeni vykonnosti na trovni fedWilber, 2007).

Existuje velké mnozstvi protokblpro IHT a IHE, kdy je osobaéhem piipravy
vystavena nadkolik minut hypoxii a na &kolik minut normoxii. Kazdy zdchto gistupi ma
mnoho strategii jak jej provég mezi nimiz jsou sila a trvani jednotlivého hymdého
stimulu, délka vystavenéetnost atd.

IHE piedstavuje vystaveni jedince normobarické hypoxiidesi dobu (1-3 hodiny).
Expozice niZze byt opakovanackolikrat tydné nebo kazdy den, ngjsgji tfi az ¢tyii tydny.
(Millet, Roels, Schmitt, Woorons & Richalet, 2010).

U metody IHT nebo také LLTH (living low traing hiyjle trénink zpravidla provéd
v kratkych intervalech redukovaného kysliku (hypdéého vzduchu) dychaného pomoci
oblicejové masky stdaného s dychanim okolniho vzduchu. Faze hypglikui v ¢asovych
intervalech nejastji okolo 5 — 7 minut. Ty se 8tlaji s normoxii v porru 1:1 — 1:2. Celkova
doba se pohybuje v ramci 60 — 90 min &gimpakovani jetizny. Celkovy rozsah tréninku
trva rekolik tydnia (Bernardi, Passino, Serebrovskaya, Z., Serebrgaeska & Appenzeller,
2001).

3.4.4.2Adaptacni procesy po IHE a IHT

Tyto procesy jsou komplexni odpili organizmu na zemy vyvolané hypoxii. R
vystupu do vysSich nadrekych vySek jsou tyto procesy nazyvany aklimatizacenimo
hypobarické hypoxie zdeipobi mnoho dalSich fakiir jako je teplota vzduchu, vihkost,
sluneni z&eni, dehydratace a dalSi. Tolerance na vySkovooxiyge liSi u kazdého jedince

(Robertson, Biaggioni, Burnstock & Low, 2004).



V souwasné dob se mnoho studii zabyva pozitivnimi efekty normatia hypoxie na
lidsky organizmus. Nazory na uZzitichto technik k 18b¢ ¢i sportovnimu tréninku se zéra
razni.

Jak uvadi studie (Millet, Roels, Schmitt, Wooré&ichalet, 2010), $Sina autol se
shoduje na tom, Ze samotny IHT trénink ie@Si signifikantni zreny VO,max a stimulaci
produkci erytropoetinu. Serebrovskaya (2002) a Rogt al (2005) se vSak shoduji na
navyseni dechového objemu. ZvysSeni periferniho peok, zlepSeni perfuze tkani, snizeni
srde&ni frekvence, srdmi vyde] a navySeni pgtu erytrocyi je poté rozvedeno
v Serebrovskaya (2002). Povea et al (2005) se zhEetuje ukazatele SA HRV. Uvadi
navySeni ukazatelT,, LF a pong¢ru LF/HF a celkové navySeni aktivity ANSigolevSim vSak
jeho sympatické slozky.

Zmeny ve vyvoji krevniho tlaku popisuje studie Bernamassino, Serebrovskaya, Z.,
Serebrovskaya, T. a Appenzeller, (2001). | kdyd systolicky i diastolicky krevni tlak
tendenci ke zvySeni, zZmy nebyly signifikantni.

Millet, Roels, Schmitt, Woorons a Richalet (201@yaziuji zmény na svalové urovni.
Bylo prokazano navyseni obsahu myoglobinu ve stiadezvySena produkce VEGF.

Déle bylo pozorovano i navyseni kapilarizace &valnavySeni oxidativni kapacity,
(Passino, Serebrovskaya, Z., Serebrovskaya, T. geApeller, 2001).

Jedltka (2011) poukazuje na prokazatelné zlepSeni vyt mnoha faktorechip
IHE. ZlepSeni mitochondrialni vybavyéla, stimulace produkce erytropoetinu (EPO),
hemoglobinu a retikulocyt coz zvySuje vazebnou kapacitu krve pro kyslikoldini VEGF
(vaskularni endotelialnitustovy faktor)- protein, ktery podporuje tvorbu notaykrevnich
vlasenic a zvySuje pmeér krevnich cév.

Kvili postadapténim zngnam v organizmu byla v pbéhu let metoda intermitentni
hypoxie aplikovana takeé tady klinickych onemoaimi. Véetné vySe uvedenychdinka byly
pozorovany také navySeni odolnosti organizmiici voxidatnimu stresu, akcelerace
elektronového transportu v resgindm fetzci a stabilizace budnych membran. \élanku
Serebrovskaya (2002) jsou uvedenyikiady uziti u chronického onemaari plic,

bronchialniho astma wt, arterialni hypertenze, diabetes mellitus,étlarych proces.



4 CIL
Hlavni cile prace:
Sledovani zmn v aktivit autonomniho nervového systéemu (ANSXhém

60 minutového zotaveni po expozici simulované nagk® vysce metodou spektralni
analyzy variability srdéni frekvence (SA HRV).

Dilé&i cile:

1.Posouzeni zem v aktivit ANS bthem simulované nadneké vysky a v nasledném
zotaveni pomoci komplexnich indexSA HRV a \kow¢ zavislého ukazatele
celkového spektralniho vykonu.

2.Posouzeni z#m v srdéni a dechové frekvenci ébem hypoxického zatizeni

a nasledného zotaveni.

Vyzkumné otazky:

VO;: Jak se projevi odliSna dravesimulované nadniské vysky ve z@gnach aktivity

ANS b&hem hypoxie a nasledného zotaveni?

VO,: Jaké zminy v srdéni frekvenci vyvola Bhem expozice a nasledného zotaveni

odliSna urové simulované nadniské vysky?

VO3 Jaké zminy v dechové frekvenci vyvoldéhem expozice a nasledného zotaveni
odlisna urové simulované nadniské vysky?

Poznamka k VO: Aktivitu ANS reprezentuji komplexntlexy SA HRV a ¥kowé standardizovany ukazatel
celkovy spektralni vykon.



5 METODIKA

5.1 CHARAKTERISTIKA SOUBORU

Experimentalni soubor tvilo celkem 10 mué, ve wWku 28,5+2,9 let s Body Mass
Indexem 23,2+1,3 kgv2. Do skupiny byli z&azeni pravideléa pohybow aktivni probandi bez
ziejmych zdravotnich probléim Nejednalo se vSak o vrcholové sportovcéedPprvnim
meienim, byli vSichni probandi podrobeni zakladnimkalékému vySdéeni a instruovani
o pribéhu arizicich testovani. Souhlas s&remim vyjadili podepsdnim informovaného
souhlasu. Probandi byli instruovani vyvarovat skékali fyzicky ¢i psychicky naréné
¢innosti a také konzumace alkoholickych ndpajjinych latek ovliviujicich aktivitu ANS,
zejména pak stimulaity podol& kavy, caje a energetickych (na@jv obdobi 24 hodinied

meétenim. Posledni stravadha byt nejmén dvé 2 hodiny ged zapdetim neieni.

5.2 METODIKA SBERU DAT

Vlastni experiment trval fiblizné rok a uskuténil se v letech 2009-2010. VeSkera
vySeteni probihala ve fyziologické labor#étdkatedry Funkni antropologie a fyziologie
Fakulty €lesné kultury (FTK) Univerzity Palackého v Olomouw relative standardnich
podminek (teplota 20-24 °C a relativni vlihkosti wzldu 40-60 %). Cely vyzkum byl
schvalen Etickou komisi Fakultyiésné kultury Univerzity Palackého v Olomouci.

VySeteni se uskutmilo vzdy v jednom dni a trvalofiplizné 3 hodiny. Bhem toho
bylo provedeno vstupni &eni, hypoxicka zé&¥ i zotaveni. Probandi se podrobili celke#ti p
nezavislym testovaninCtyti krat byla simulovanaiedem zvolena nadneka vyska. Jedno
meéteni bylo kontrolni, bez masky. Testovaci labara® nachézi v nadrieké vySce okolo
200 metfi nad hladinou mi@. Pdadi €chto nefeni bylo ndhod& uréeno a probandn bylo
prozrazeno, jakou z& ¢i kontrolni vySeteni absolvovali, az po uk®éeni nereni. Tim bylo
do jisté miry eliminovano n&f spojené s &kavanim nefljemnych pocii pii inhalaci
hypoxické snisi, které by mohlo mit vliv na aktivitu ANS. Infoane o vySi hypoxické
zagze nebyla probarian sctlena ze stejnéhoidodu. Tento postup byl zvolen pro vyt@ni
potencionalniho psychického ovlgm experimentu. Interval mezi jednotlivymicbenimi byl
minimalré dva dny, zpravidla ale delSi, aby nedochéazelo kjemnému ovlivani

jednotlivych ngteni.



5.3 ZARIZENI

Méieni bylo provadéno na sklopném lehatku umajici polohovani probanda do stoje
¢i lehu bez jeho vynaloZeni Usili a v kratkéasovém Useku.

Pro neinvazivni monitorovani funkce ANS byl pougpecialni diagnosticky systém
VarCor PF7 vyvinuty firmou DIMEA Group ve spoluprd€TK UP. Z&izeni je slozeno ze
snimacic¢asti — pas s elektrodami un@isgmi na ventralni stranhrudniku. Ten obepina
hrudnik probanda a snima stdefrekvenci. Dale obsahuje zesilévsignalu i mikroprocesor
pro digitalizaci. Vysila signalu byl umisin kolem pasu probanda. Prai@ni aktivity ANS
bylo pouzito metody SA HRV vyhodnocované pomocigpamu VarCor SportPC pracujicim
na zaklad vypoita vzdalenosti R-R intervals gesnosti na 1 ms, odfiltrovani artefiakt
a grafické zobrazeni paramespektralni hustoty a s moznosti exportu vysiedSeteni do
forméatu MS Excel.

Pro normobarickou simulaci nadims&é vysky bylo pouzito hypoxikatoru MAG-10
(Higher Peak — Mountain air generator) s édjlbvou respiréni maskou. Moznost nastaveni
vysledné srési vzduchu mezi 400 az 6200 mes8imulované nadniské vysky. Tato si&s
vzduchu je z hypoxikatoru probaimd aplikovana pomoci nasazenéiowéé respirdni masky.

Hladina hypoxie byla ®fena stolnim digitalnim pulsnim oxymetrem s bezd@to
technologii bluetooth Nonin - Avant 4000 s modulera zagsti a prstovym senzorem
na distalnim¢lanku prstu ruky. Eesnost mreni nasyceni krve kyslikem je 70% az 100%
+ 1,58¢islice (¥ pouziti prstového senzoru

Tlak krve byl ngéfen pomoci digitalniho tonometru Omron MX3 Plus sia@ou na
pazi CM. Resnost mireni hodnot krevniho tlaku +/- 3 mmHg.

Rytmus dychéni byl udavan zvukovou nahravkou ven&iu mp3 nai@nosném mediu.
Soubor s nahravkou, kde byla probandowiena frekvence dychaniigsré 12 decli za

minutu byl grehravan naighravai s reproduktory.

5.4 PRUBEH VYSETRENI

Pred zahajenim hypoxické expozice byli probandi pdkazySeteni standardizovanym
testem pro zji®hi klidového stavu aktivity ANS (ortoklinostatickganévr). Test se sklada ze
trech fazi, kazdéitajici minimalré 300 sekund (5 minut), nebodteni 300 tep. Prvni faze
kdy je proband pasi¥npolohovan do lehu je &ena ke standardizaci testu. V této fazi byla
také namitena prvni hodnota krevniho tlaku. Po ukemi této faze je proband pasivn

pieveden do ortostazy. Po uplynuti 40 sekund je spo&Enimani druhého intervalu (interval



- stoj). Nasleda je proband oft pasivreé preveden do lehu (klinostaticka poloha) a je spust
dalSi intervakitajici 300 s.

Normobaricka hypoxickd expozice byla prowad v klidové poloze na zadech.
Expozice odpovidala hodnotdm nadsi@ vysky 3000 m, 4000 m, 5000 m, nebo 6000 m
a kontrolni né¢tfeni odpovidajici nadniiské vySce laborate. Probandi rdi za ukol v klidu
dychat v rytmu audio nahravky — ta¥zena dechova frekvence 12 deda minutu. Zatizeni
se skladalo z 12 interviabo 6 minutach. Celkové doba expozice tedy bylani#ut. BEhem
vySeteni byl pravideld monitorovan tlak krve, a to na ¢aku intervalu 1,6,7 a 12.¢Bem
expozice byl proveden jeden ortoklinostaticky manéeroband byl ve ficaté minug
(6. interval) peveden do stoje po dobu jednoho intervalu a poté silopnym lehatkem
uveden do polohy v lehu (36. minuta). Zbytek expeziz probihal v lehu na zadech.

Po expozici byla probandovi tdta obléejova maska a nasledovala posledast
meieni — faze zotaveni o délce 60 minut (deset Sestiiovych interval). Behem zotaveni
byl proband dvakrat proveden ortoklinostaticky manérvni byl proveden na &atku
3. intervalu (18. minuta). Druhy ortoklinostatickmanévr byl uskutsén pied koncem
meieni, ato v 9. intervalu (48. minuta). Proband ly$truovan k zachovani dechové
frekvence 12 dedhza minutu a po dobu jedné hodiny zotaveni bylyatadnimany hodnoty
SA HRYV, saturace krve kyslikem, tlaku krve. Tlakéibyl méfen v prvnim, itetim a deséatém
intervalu.

V prab¢hu celého réteni byl proband instruovan &dvat pipadné fyzické zmny

stavu, nevolnost, dechoveé a jiné obtize.

5.5 ZPRACOVANI DAT

Namgiena data byla zpracovana s pouzitindifdového programu MS Excel
2007. Statistické hodnoceni bylo provedeno pomaoéiwaru SPSS 17. K vyhodnoceni
vysledka bylo pouzito zakladnich popisnych statistickyclaretkteristik (M, SD). Data byly
ovérovany za pouziti parového Wilcoxonova testu. Zaifikantni byly povazovany rozdily
s hladinou vyznamnosti {0,05 a R0,01).



6 VYSLEDKY

6.1 ZMENY VAKTIVITE ANS PO EXPOZICI NORMOBARICKE
HYPOXII

6.1.1 Hodnoceni znén v aktivité ANS za vyuZiti komplexnich indexi

U experimentalniho souboru 10 probard porovnan vyvoj hodnotékoveé zavislych
komplexnich indek (CS, VA, SVB) k hodnoceni aktivity ANS. Jsou pondvany hodnoty
ziskané @ vstupnim vySdeni L-S-L s hypoxickou expozici a zotavenim po exgo
normobarickou hypoxii.

Z tabulky 5 vyplyva vyvoj celkového skoére (CS§ase mezi jednotlivymi sledovanymi
intervaly (VS — vstupni vys@ni leh-stoj-leh, EXP — expozice normobarické hypdR;
zotaveni — prvni &feni, R — zotaveni druhé &teni). Po stimulaci normobarickou hypoxii na
arovni 3000 m doslo k signifikantnimu zvySeni hodn@orovnani mezi vstupem a expozici,
mezi expozici a druhym intervalem v zotaveni a no&ima intervaly zotaveni. Naproti tomu
jak pri kontrolnim nefeni, tak ipi simulované nadmské vySce 4000 m nedoSlo
k signifikantnim zminam mezi intervaly v CS. Po stimulaci NH na Uro&@00 m jsou
statisticky vyznamny vzestupy v porovnani prvnihodaihého intervalu zotaveni.iiP
stimulaci na hladi& 6000 m je signifikantni navySeni CS v porovnantsavenim (RaRy)
vs. VS a také mezi zotavenim &R, a predchazejici expozici. Nejidi zvySeni hodnoty CS
bylo pozorovano &em expozice 3000 m s hodnotou CS 1,84+1,34. Pousemasky vSak
doSlo k nejvyraz&§iSimu poklesu hodnot CS v obdobi zotavovaci fazeorevnani se

zotavenimi v ostatnich vySkachi{iBha 1).



Tabulka 5. Vysledky statistické analyzy komplexnihoindexu CS pf vstupnim

ortoklinostatickém testu, béhem zatiZzeni a ve fazi zotaveni véi mérenych hladinach.

Simulovana

EXP vs R; vs R, vs Ryvs R, vs R, vs
nadmofskda | VS | EXP R R
. Y| 7 | vs(p) | VS(p) | VS (p) |EXP (p)|EXP (p)| Rq(p)
vySka [m]

1,31£|1,61£11,52+11,58%| 333 | 0,515 | 0,678 | 0,859 | 0,859 | 0,678
200 0,96 |1,46 |0,90 |1,23

1,01£|1,84£11,48+11,03x| 9009 | 0,169 | 0,678 | 0,445 | 0,008 | 0,011
3000 |1,57 [1,34 |2,01 |1,57

0,77£|0,75¢|0,95+|1,08%| (386 | 0,508 | 0,314 | 0,575 | 0,314 | 0,314
4000 [1,43 |1,38 [1,84 1,52

0,07+10,94+|1,38+)10,83+| gga6 | 0,059 | 0,878 | 0,139 | 0,878 | 0,037
5000 |[1,71 [1,99 |1,26 |1,10

0,66%|1,20+|1,49+12,12+| 341 | 0,059 | 0,011 | 0,114 | 0,015 | 0,066
6000 |1,31 [1,02 |1,08 |0,53

Vyswtlivky: VS — vstupni réfeni L-S-L; EXP — hypoxické zatiZzenfisluSnou simulovanou
nadmdskou vyskou; R— zotaveni ve 3. intervalu;;R- zotaveni v 9. intervalu; hodnoty jsou
vyjadieny jako aritmeticky gmeér M = SD (sn@érodatné odchylka); vs — vesrus; p — hladina

statistické vyznamnostx®,05.

Tabulka 6 zobrazuje index vagové aktivitychBm expozice ve vySce odpovidajici
3000 m doslo k signifikantnimu zvySeniiprné hodnoty indexu VA vzhledem ke vstupni
arovni. R. FXi zatizeni na hladin4000 m nedoSloipsrovnani k zadné signifikantni zme
pii zotaveni, jen byl zaznamenan signifikantnitiséhodnot mezi VS a EXP. Po zatiZzeni NH
v 5000 m nastala signifikantni 2ma v porovnani VS aRNa hladig nejvyssiho zatizeni
doSlo u VA k signifikantnimu vzestupu hodnot me8 ¥ R EXPaR R;a R



Tabulka 6. Vyvoj komplexniho indexu vagové aktiviy pii vstupnim ortoklinostatickém

testu, béhem zatiZeni a ve fazi zotaveni véi méirenych hladinach.

Simulovana
nadmorskd | VS EXP R: Rz E/)iP(V; \I:; ‘(Is) \I;: (" s) E:l ‘;s) E:Z ‘;s) :z(vs)
vyska [m] i P P i i el

1,65+ 2,13+ {2,00+ 2,01+

200 109 |146 |096 |126 0,203 | 0,374 | 0,374 | 0,678 | 0,678 [ 0,594

0,92+ | 2,16+ |1,98+ | 1,66+

3000 1,81 |1,40 [2,03 [1,83 0,007 | 0,074 | 0,038 | 0,959 | 0,066 |0,051

0,68+ | 1,39+ | 1,52+ | 1,64+

4000 171 |156 |218 |197 0,013 | 0,114 | 0,051 | 0,878 | 0,173 |0,314

0,81+ | 1,36+ | 1,69+ | 1,60+

5000 212 219 |185 |167 0,114 | 0,013 | 0,059 | 0,445 | 0,878 | 0,445

1,04+ 1,89+ 1,87+ (2,83%

6000 147 |120 |117 |o76 0,169 | 0,074 | 0,008 | 0,959 | 0,011 | 0,015

Vyswtlivky: VS — vstupni réeni L-S-L; EXP — hypoxické zatiZzenfisluSnou simulovanou
nadmdskou vyskou; R— zotaveni v 3. intervalu; R- zotaveni v 9. intervalu; hodnoty jsou
vyjadieny jako aritmeticky gmeér M + SD; vs — vesrus; p — hladina statistické \gimmosti
p<0,05.

Jak je patrné z nasledujici tabulky (Tabulka 7@ciy hodnoty jsou v norn ktera
byla stanovena mezi -2 az +2 bodu. Po stimulacirndHhladigd 3000 m bylo pozorovano
snizeni indexu SVB. Signifikantni poklesy na uvetldiadirt expozice jsou id vstupu
a expozici v porovnani s,RDale doslo k poklesu mezi hodnotamj & R, po stimulaci
v 5000 m Zmeny, ke kterym doslo dhem kontrolniho réfeni a po expozici NH 4000 m
a 6000 m jsou statisticky nevyznamné, avSakhgpoxické zatzi na urovni 4000 m lze
pozorovat prudky propad hodnathem EXP a nasledny rigat hodnot ve fazich zotaveni. Po
NH 6000 m doSlo k obdobnému fAétu Ehem zotaveni, avSak be#epdchoziho prudkého

poklesu. Statisticky vyznamny pokles byl po stinculdH 5000 m jen $ komparaci R - Ry,



Tabulka 7. Vyvoj komplexniho indexu sympatovagové d&ance i vstupnim

ortoklinostatickém testu, béhem zatiZeni a ve fazi zotaveni vég mérenych hladinach.

Simulovana

_y EXPvs | Rivs | Ryvs R; vs R, vs R, vs
nadmorska VS EXP R: R,
wyika [m] VS (p) | VS(p) | VS (p) | EXP (p) |EXP (p)| Ri(p)

0,67+ 10,58t 0,54+ |0,73£ | 9799 | 0,878 | 0,859 | 0,878 | 0,441 | 0,767
200 1,70 [1,78 |1,52 |1,59

1,18+ 1,23t 10,53+ |-0,17% | 9721 | 0,139 | 0,008 | 0,241 | 0,008 | 0,066
3000 |1,59 |1,50 [2,17 |1,74

0,95+ |-0,48+ |-0,12+ 0,02+ | 9114 | 0,074 | 0,273 | 0,386 | 0,374 | 0,214
4000 |[1,79 1,42 |1,71 |1,25

0,50+ |0,14+ 0,79+ |-0,63%+ | 9721 | 0,508 | 0,093 | 0,333 | 0,386 | 0,005
5000 |1,56 |2,06 |0,92 |1,06

-0,07% |-0,12+ |0,77¢ |0,77f | 9878 | 0,241 | 0,214 | 0,203 | 0,086 | 0,859
6000 |1,62 |161 |1,40 |0,87

Vyswtlivky: VS — vstupni réeni L-S-L; EXP — hypoxické zatiZzenfisluSnou simulovanou
nadmdskou vyskou; R— zotaveni v 3. intervalu; R- zotaveni v 9. intervalu; hodnoty jsou
vyjadieny jako aritmeticky gmeér M + SD; vs — vesrus; p — hladina statistické \gimmosti
p<0,05.

6.1.2 Hodnoceni dynamiky ANS ¥kové zavislou komponentou R

V praiméru  nejvySSi  hodnoty &kove zavislého ukazatele P bylo dosazeno
u kontrolniho vySéeni @i méieni faze R(Tabulka 8). Stoupajici vyvojova tendence hodnot
parametru Pbyla nandiena u kontrolniho gteni (200 m) a dale u 5000 m, 6000 m.

Po stimulaci ve 4000 m a 5000 m byly signifikaraitisty mezi vstupnimi hodnotami
a zotavenimi Ri Ry, AvSak nasled& po expozici NH na arovni 4000 m doSlo k poklesu
hodnot R mezi zotavenimi. Stimulace NH na Urovni 6000 molgila signifikantni vzestup

pouze pi porovnani mezi VS — R



Tabulka 8. Vyvoj parametru Total Power pii vstupnim ortoklinostatickém testu, kEhem

zatiZzeni a ve fazi zotaveni v mérenych hladinach.

Simulovana

v 1, EXP vs R; vs R, vs Rivs R, vs R, vs
nadmorska | VS EXP R: R,
wyika [m] VS(p) | VS(p) | VS(p) | EXP(p) | EXP(p) | Ri(p)

2,54+ 3,38+ 13,48+ 13,912 | (028 | 0,066 | 0,021 | 0,374 | 0,139 | 0,260
200 1,08 |1,06 [0,63 |0,90

1,77+3,35£ 12,25+ 13,10+ | 0013 | 0,386 | 0,110 | 0,203 | 0,441 | 0,214
3000 [2,66 |1,19 |2,14 |2,49

2,09+ 2,75+ 3,30+ 2,87 | (703 | 0,007 | 0,011 | 0,241 | 0,678 | 0,066
4000 |[2,54 |2,40 [1,98 |2,68

1,52+12,39+ 12,78+ 12,80+ | 0241 | 0,009 | 0,013 | 0,799 | 0,721 | 0,646
5000 2,88 |2,87 [2,66 |2,97

2,50+ 2,80+ | 3,27+ 3,44+ | (g78 | 0,139 | 0,038 | 0,575 | 0,374 | 0,953
6000 |1,36 |1,84 |1,45 |0,91

Vyswtlivky: VS — vstupni réeni L-S-L; EXP — hypoxické zatiZzenfisluSnou simulovanou
nadmdskou vyskou; R— zotaveni v 3. intervalu; R- zotaveni v 9. intervalu; hodnoty jsou
vyjadieny jako aritmeticky gmeér M + SD; vs — vesrus; p — hladina statistické \gimmosti
p<0,05.



6.2 VLIV NORMOBARICKE HYPOXICKE EXPOZICE NA DYNAMIKU
SRDECNi FREKVENCE

Graf 1. Vyvoj pramérnych hodnot srdeni frekvence péi vstupnim ortoklinostatickém

testu, béhem zatiZzeni normobarickou hypoxii a ve fazi zotavs.
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Vys\wtlivky: hodnoty jsou vyjaikny jako aritmeticky gimér M = SD.

Jak vyplyva z vySe uvedeného Grafu 1, vySSich hodraeni frekvence bylo vzdy
dosazeno &em ortostazy. V klinostaze doslo vzdy k poklesu B&vySeni hodnot SFip
ortostaze bylo ) kontrolnim vySeteni vzdy nejnizsi. Bezprdsdre po stimulaci HN 4000 m
bylo dosazeno ve fazi;RnejvysSich hodnot a rozdil mezi nasledujici ortostaR, nebyl
signifikantni (Tabulka 9). K nejvyraZjSimu navySeni hodnot SF mezi R R, doSlo po
stimulaci 5000 m HN, i kdyz rozdil je nesignifikantNejnizSi hodnoty SF byly natifeny po
stimulaci 6000 m NH ve fazR; i R,

V porovnani s expozici vlehu dochazelo k poklesulnot v obou fazich zotaveni.
VSechny rozdily EXP s fazi;R s R jsou signifikantni ve vySkach 4000 m, 5000 m a také

6000 m, jak je ukazano v Tabulce 10.



Tabulka 9.

ortoklinostatickym testem, zatizenim normobarickouhypoxii a zotavenimi R a R..

Statistické porovnani

R-R

intervaii ve stoji

Simulovana| pyp oy | Ry vs VS| Ry vs VS | Ry vs EXP | Ry vs EXP | Ry vs Ry

nadmorska

wika [m] (p) (p) (p) (p) (p) (p)
200 0,932 | 0500 | 0,439 | 0,555 | 0,491 | 0,921
3000 0,631 | 05382 | 0,243 | 0691 | 0,487 | 0,765
4000 0,584 | 0,769 | 0,383 | 0,402 | 0,160 | 0,561
5000 0,453 | 0,409 | 0,714 | 0,120 | 0,699 | 0,237
6000 0,603 | 0462 | 0,980 | 0,213 | 0,586 | 0,477

Vyswtlivky: VS — vstupni réfeni L-S-L; EXP — hypoxické zatizenfipluSnou simulovanou
nadmdskou vysSkou; R— zotaveni v 3. intervalu;R- zotaveni v 9. intervalu; vs — vesrus; p —

hladina statistické vyznamnost®,05.

Tabulka 10. Statistické R-R intervai v lehu mezi

ortoklinostatickym testem, zatizenim normobarickouhypoxii a zotavenimi R a R..

porovnani vstupnim

Simulovana| pyp | v | R, vs VS | Ry vs VS | Ry vs EXP | Ry vs EXP | Ry vs Ry

nadmorska

wika [m] (p) (p) (p) (p) (p) (p)
200 0,808 | 0,061 | 0,308 | 0,099 | 0,435 | 0,372
3000 0,735 | 0,885 | 0,909 | 0,629 | 0,651 | 0,975
4000 0,197 | 0,300 | 0,178 | 0,024 | 0,011 | 0,749
5000 0,008 | 0,048 | 0,378 | 0,000 | 0,001 | 0,256
6000 0,001 | 0,023 | 0,291 | 0,000 | 0,000 | 0,201

Vyswtlivky: VS — vstupni réfeni L-S-L; EXP — hypoxické zatiZzenfisluSnou simulovanou
nadmdskou vySkou; R— zotaveni v 3. intervalu;R- zotaveni v 9. intervalu; vs — vesrus; p —

hladina statistické vyznamnost@,05.



6.3 VYVOJ DECHOVE FREKVENCE BRI M ERENI

Graf 2. Vyvoj pramérné hodnoty dechové frekvence éhem méieni ve stoji i lehu.
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Vyswtlivky: 1 - VS stoj; 2 - VS leh; 3 - EXP stoj; 4 — EXP jléh- R stoj; 6 - R leh; 7 -
R;stoj; 8 - Rleh; hodnoty jsou vyja@ny jako aritmeticky gimér M = SD.

klinostaze ve fazi zotavenéhem 3. intervalu (9,27+1,91), a to po stimulaci Nétpovidajici

hladine 5000 m. NejrychlejSi dechova frekvenaghém zotaveni byla dosazenatbpo NH

5000 m avSak v 9. intervalu (12,8+1,52). Po expdgld na trovni 5000 m byla zaznamenan

signifikantni nafist mezi stojem v prvni a druhé fazi zotaveni (Tkhull). V klinostaze byl

statisticky vyznamny vzestup hodnot mezi R, na trovni 6000 m NH (Tabulka 12).




Tabulka 11. Statistické porovnani dechové frekvenceve stoji mezi vstupnim

ortoklinostatickym testem, zatizenim normobarickouhypoxii a zotavenimi R a R..

SImUIO\ian? EXPvsVS|[R;vs VS|R,vs VS[R;vs EXP| R, vs EXP| Ry vs Ry

nadmorska

wika [m] (p) (p) (p) (p) (p) (p)
200 0,854 0,220 | 0,048 0,295 0,070 0,428
3000 0,434 0,152 | 0,019 0,506 0,105 0,329
4000 0,724 0,691 | 0,739 0,454 0,493 0,948
5000 0,280 0,083 | 0,514 0,007 0,664 0,020
6000 0,914 0,049 | 0,982 0,061 0,932 0,051

Vyswtlivky: VS — vstupni rfeni L-S-L; EXP — hypoxické zatizenfipluSnou simulovanou
nadmdskou vySkou; R— zotaveni v 3. intervalu;R- zotaveni v 9. intervalu; vs — vesrus; p —

hladina statistické vyznamnost®,05.

Tabulka 12. Statistické porovnani dechové frekvencev lehu mezi vstupnim

ortoklinostatickym testem, zatizenim normobarickouhypoxii a zotavenimi R a R..

Simulovana| pyp | ys | Ry vs VS| Ry vs VS | Ry vs EXP | Ry vs EXP | Ry vs Ry

nadmorska

wika [m] (p) (p) (p) (p) (p) (p)
200 0,444 | 0,063 | 0,055 | 0,258 | 0,233 | 0,949
3000 0,961 | 0,221 | 0,055 | 0,204 | 0,050 | 0,466
4000 0,872 | 0,230 | 0,218 | 0,269 | 0,282 | 0,975
5000 0,820 | 0,029 | 0,313 | 0,017 | 0,218 | 0,220
6000 0,548 | 0,204 | 0,125 | 0,065 | 0,342 | 0,007

Vyswtlivky: VS — vstupni réfeni L-S-L; EXP — hypoxické zatiZzenfigluSnou simulovanou
nadmdskou vySkou; R— zotaveni v 3. intervalu;R- zotaveni v 9. intervalu; vs — vesrus; p —

hladina statistické vyznamnost@,05.



6.4 SUBJEKTIVNI VNIMANI VYSTAVENI NORMABARICKE HYPOXII

M¢éteni trvajici 3 hodiny bylo pro probandy né&mné z hlediska nutnosti se saieslit po
dlouhou dobu na monoténni padrve smyslu dodrzeni dané dechové frekvence. Pstze
soustednim uvedlo 7 probarid F¥i kontrolnim n#feni a na hladih NH 3000 m se
nevyskytovalo Zzadné subjekti&nnegativni vnimani. Dva muzi uvedli pocity Unavy po
expozici na arovni 4000 m. Na simulované hl&ds900 m jiz doslo k vyraznému ri&tu
negativnich pocit. Uvedlo je 8 z 10 probafidJednalo se n&stji o brnéni kone&ku prsiti
a neklid v koitetinach (7 probang. Dale pulzujici bolest hlavy, dezorientaci a iinavedlo
5 proband, stejre jako pocit dechové nedostatesti. Po jednom pak probandi popsali tenzi
ve svalech, fecitlivélost na zvuky a zalehnuti usi.

Zvyrazreéni priznaki nastalo p vystaveni 6000 m NH. VSichni jiz uvedli negativni
pocity, a to pocit nedostatku vzduchu, dezorientaeklid ¢i brnéni prst. Unava petrvavala
cely den po expozici v 6000 m u 6 proban8olesti hlavy uvedlo 5 probafd4 zvySenou

tenzi ve svalech a zvySensusniZzenou citlivost na zvuky. Déle jeden muz uwesttigo.



7 DISKUZE

Predkladana studie seimuje zhodnoceni vlivu normobarické hypoxické stiawel na
ANS a naslednému zotaveni. Ke zhodnoceni bylo pomkbmplexnich indek CS, VA, SVB
a také R. Data vSak byla dopéma také o zdznam R-R intenrad dechové frekvenceilbem
celého ngteni.

Pti subjektivnim hodnoceni se odgana hypoxickou zé¥ liSila u kazdého probanda.
Reakce na hypoxii je ztae individualni a zavisi na mnoha faktorech. U velk@uitu osob
je mezi vySkami 3000 m az 4500 m pozorovana hypeiteee a hypokapnie, pulzujici bolest
hlavy a Zaludéni nevolnost jak popisujefimormobarické zé&ti (Richardson, Twomey, Watt
a Maxwell, 2008). Kopecky (2011)iphypoxické expozici probardna hladinach 4800 m
a 6000 m popisuje u probandnavic dezorientaci, Unavu, pocity tenze ve svalech
diosynkrazii (pecitlivélost na zvuky), mravereni v koretinAch a problémy s udrzenim
piredem stanovené dechové frekvence a v kontrast8es wedenou studii hyperkapniiti P
hladit 6000 m se v nasSem vyzkumu u jednoho probanda itdjeertigo po uvedeni
probanda do lehu¢hem ortoklinostatického manévru. DalSi proband goml zalehnuti
v usich, které fetrvavalo i Bhem zotaveni dast dne po ukameni neteni. VSichni se shodli
na nesougedsnosti a potizich udrzet stanovenou dechovou fretivé® decki-min™. | pri
zatizeni na hladih 5000 m probandi opakovanuvadli brnéni koneka prsti, neklid
v korcetinach a problémy s koncentraci na decthen faze zotaveni po zatizeni probanda
v 5000 m a v 6000 myitprobandi uvedli fetrvavajici nesousdinost a potize s dodrZzenim
rytmu stanovené dechové frekvence. S klesajicimzdtizenim probandi popisovali m€n
subjektivniho diskomfortu, tedy lepSi tolerancikiasajici zatizeni. Na hladiB000 m NH
Zzadny proband neuvedl subjektivni potize.

Ptima komparace vysledk s ostatnimi zahragmimi studiemi je do jisté miry
limitovana diky interpretaim rozdiiim a designu publikovanych studii. Vyzkumy se odeseb
liSi v mnoha aspektech (atmosféricky tlak, stanéaverebo naopak libovolna dechova
frekvence, fyzicka z&f, délka hypoxické expozice a dalSi). Dale tak&iaa studii uziva
systém hodnoceni vysleflipomoci jednotlivych komponent, a to &egtji komponent HF,
LF, VL, spektréalni ukazatele B Pur Pr a také vzajemnych paimi mezi jednotlivymi
komponentami (Cornolo, et al., 2005; Iwasaki et2006; Jakubec, et al., 2008; Zupet, Princi
& Finderle, 2009).



Jen rkolik malo praci vyuziva k hodnoceni ANS komplexniondexi jako napiklad
Stejskal, Slachta, Elfmark, Salinger & Gaul-2d&4, (2002); Zujova, Stejskal, Jakubec, Gaul-
Alacova a Salinger, (2004); Klugar et al., (2009).

Uziti komplexnich indek pii porovnani se standardnimi ukazateli umge snadyjsi
orientaci, jednodussSi interpretaci vyslédika casto jednoznmgjSi rozpoznani mén
vyznamnych zmn vykonového spektra. (Stejskal, Slachta, ElfmaBglinger & Gaul-
Alacova, 2002). Tato studie je vSak ojelin ve spojeni hodnoceni ANS za pomoci
komplexnich indek a vystaveni probarichormobarické hypoxické expozici.

Hodnoty komplexnich indéxbyly urceny Skalou mezi +5,0 az -5,0 body. Pro celkové
skore byla stanovena norma mezi +1,5 aZ -1,5 b&dgjgkal, Slachta, Elfmark, Salinger
& Gaul-Al&tova, 2002). Bed NH expozici se probandi nachazeli v normalnminiotach pro
komplexni index CS ve vSech sledovanych vyskachigHifikantnimu nakstu CS doslo ip
srovnani vstupniho #&eni a zotaveni na konci &ieni @i zatizeni na hladih 6000 m.
Globalni ukazatel aktivity ANS dosahl hodnot 2,887 je jiz nad normalni hodnotou a Ize to
interpretovat, jako vzestup vykonnosti ANS. Indexgové aktivity potvrzuje stimulaci vagu
pii srovnani vstupniho vy§eni a konce ®&teni (R) doslo ot k posunu hodnot nad hladinu
normy (nad 2,5 bodu), {foha 2), coz potvrzuje idkoveé zavisly parametr P Povea et al.,
(2005) uvéadi navyseni hodnot BEhem NH zatiZzeni. Index SVB vykazuje nesignifikantni
stoupajici tendenci, &ehoZ vSak neni mozné usuzovattmgaktivity sympatiku, protoze jak
uvadi (Stejskal, Slachta, Elfmark, Salinger & GAld¢ova, 2002), k navySeni SVB e
dojit, jak @i snizeni, tak i p zvySeni aktivity sympatiku.

Vysledky se v8ak neshoduji skterymi predchozimi pracemi, kde je po intermitentni
normobarické hypoxii popisovan pokles aktivity ANSSpresun sympatovagoveé rovnovahy
k sympatiku (Buchheit et al., 2004; Cornolo, MaflaBrugniaux, Robach & Richalet, 2004).
Vysvétlenim této neshody podava Kopecky (2011); Botegjsgal a KlimeSova (2010), kdy
upozonuji na z¥tSeni mrtvého prostoru v masce, kterou byiavgmkna sn&s vzduchu.
Dochézi zde k nasledné retenci C&iery je ot cyklicky vdechovan. Na vysledcich aktivity
ANS se tak nepodili jen samotna hypoxie, ale tajgetkapnie. ZvySeni parcialniho tlaku
CO, v krvi poté vede k podradi chemoreceptdrv prodlouzené miSe a naslednému zvyseni
plicni ventilace a stimulaci vagu. Tento paramékvv této studii nebyl sledovan. Probandi
byly instruovani k dodrzeni dechové frekvence 12haenin®. Jak v8ak dokazuje vyse
uvedeny graf dechové frekvence¢lenDF tendenci se snizovati wSech hladinach zatizeni
az do zaatku zotaveni. Jak uvadi Buchheit et al. (2004)ctéakt tedy vede kigdpokladu,



Ze doslo k navySeni dechového objemu, coz vedézadkaktivaci vagu, jak potvrzuje tato
studie.

Postupnym zotavenim z NH pakélam DF tendenci se navracetdpke stanovenym
hodnotam. DleZujové, Stejskala, Jakubce, Gaul-8¢&é a Salingera (2004jnize dojit
k ovlivnéni obou ¥tvi ANS, pokud se dechova frekvence snizi nadméet 9 declirmin™,
protoZe dochazi kipsunu spektralniho vykonu z padsma HF do pasma LtBrrkito poklesu
vSak doslo jen u dvou probandkhem zotaveni po hypoxii. diteré studie, jako najklad
v Pialoux et al., (2009); Iwasaki et al., (20063ak neberou v tvahu dechovou frekvenci
sledovanych jeding tudiz jejich vysledky mohou byt touto skénesti ovlivreny.

Béhem hypoxie se autoshoduji na tom, Ze dochazi i ke zvySeninprné srdéni
frekvence (Javorka et al., 2008; Buchheit et @Q4). Z grafu lze vypozorovat tendenci
jednotlivych hodnot SFdnem néfeni mezi jednotlivymi irowmi zatizeni NH. Se zvySujici
se nadmiskou vyskou dochazi k vyrovnavani sdats NH také zvySenim SF. Upravou
rovnovahy ¥tvi ANS si organismus snazi zajistit$i prisun Q do tkani. Jistou nelogost
pak vykazuji hodnoty v 5000 m, kde SF bylyiperné vySSi nez u 6000 m. Vystleni se
nabizi ve velmi vysoké stimulaci vagéhem hypoxie a hyperkapnie na hlagi®000 m
a také faktu, Ze jizipvstupnim vySeéeni L-S-L u 5000 m byly vySSi hodnoty nez u 6000 m.

Na hladirg 5000 m je v3ak jiz aktivita ANS odliSna. 2ny jsou nesignifikantni, avSak
muZzeme popsat tendenci k datu aktivity ANS, jak z pohledu CS, tak potvrzenou
i parametrem Paz do ukotieni expozice a zatku zotaveni (18. minuta). Poté doslo k obratu
a poklesu aktivity ANS a posunu aktivity Sram k SY. Stale vSak v porovnani se vstupnimi
hodnotami doslo ke stimulaginnosti ANS.

Zatizeni, které simulovalo hladinu 4000 m, navodiignifikantni zvySovani aktivity
vagu a vzestup aktivity sympatiku (pokles SVB), g@znamka kompenzaich mechaniziin
Za této situace stoupar RStejskal, 2007) i celkové skoére. Proces adaptaeznénu
vykazovaly i snizujici se hodnota R-R intefval pribéhu celého rieni na této hladin
Zarovei byla i nejvice zachovéana stanovena dechova fralezen

Celkové skore &hem zatizeni na NH 3000 m se v porovnani se vstiugignifikantre
zvysilo, avSak Bhem zotaveni doslo k jeho poklesu nav@dni hodnotu. Aktivita vagu byla
opct pii hypoxii stimulovana, avSak po sejmuti masky jegrovana ogt tendence k navratu
na pivodni hodnoty. Jen pokles komplexniho indexu SVB sggmuti masky vypovida
0 posunu aktivity ANS k sympatiku. Sk frekvence na této hladinsi zachovala svoji

kontinuitu.



Studie se shoduje s praci Povea et al.,, (2005)A kiwadi jako dopad vystaveni
normobarické hypoxii navyseni celkového spektranifikonu, které bylo nasieno u vSech
zatizeni na konci zotaveni v porovnani se vstupmavyseni ukazateletPvSak doSlo
i béhem kontrolniho r¥eni. Otazkou tedy je, zda jiz samotna poloha vigdderé proband
pretrval 2,5 hodiny, a bylaiprusenatyimi ortoklinostatickymi manévry, nevyvolava Qat
celkového spektralniho vykonu.

Za typicky protokol pro normobarickou hypoxii povgg Koehle, Foster, McKenzie,
& Sheel (2005) aplikaci normobarické hypoxie po w@® min den& na Urovni mezi 3800 m
-5500 m. Tato aplikace zvySuje predominanci PSYapodobuje aklimatizaci na vyssi
nadmdskou vySku diky stimulaci PSY.i€dklddana studie ma vysSi rétpv uZitych
stimulujicich hladinach od 3000 m — 6000 m a shedd v délce stimulace. fgsto, ze je
v odpovdich organizmu na normobarickou hypoxii vysoka afitita, vylowila bych pro

nasledna rreni vysky nad 5000 m, pro jejich negativni subjgktivnimani.



8 ZAVER

Predkladana prace &ta za cil porovnat zemy aktivity autonomniho nervového
systému Bhem 60 minutového zotaveni z hypoxické normobargtkéulace organismu. Pro
hodnoceni byla uZita metoda analyzy variabilityednd frekvence, sledovana dechové
frekvence a pocity jednotlivych probanbéhem néfeni a po expozici.

Zawrem lze konstatovat, Ze za pomoci komplexnich ifdeylo zjis€no celkovy
narist aktivity ANS i hypoxickém zatizeni na hladir6000 m se stoupajici tendenci i po
ukorteni expozice a zaroestimulaci vagu, kterddmem nésledného zotaveni stéle stoupala.
Déle byla potvrzena i stimulace ANS po zatizenDO®m, avSak édhem recovery faze byl
zaznamenan&Si posun aktivity skrem k sympatiku oproti gieni v 6000 m.

Na urovni 4000 m jiz byly zaznamenany znamky ad@ith mechaniziin na
hypoxicky stimul. Byla pozorovana tendence kiséur aktivity ANS a po zotaveni i tendence
k naristu aktivity vagu.

Béhem zatiZzeni ve 3000 m doslogbge stimulaci ANS, avSak po sejmuti masky doslo
béhem zotaveni k navratu nayodni hodnoty u CS a aktivita vagwla také tendenci se
vracet na fedchozi Urovie.

ZvySe uvedeného vyplyva, Ze odpdv autonomniho nervového systému na
normobarické hypoxické zatizeni neni linearni yemddpo¥di autonomniho nervového
systému. Odchylky byly zaznamenany ve vySce 4000kdy, se organizmus nejlépe
piizpasobil danému stimulu, a nebyly né&fany signifikantni zriny mezi vstupnimi
hodnotami.

Aktivita vagu po zotaveni z NH expozice 3000 m a0®Om se nenavratila na
prehypoxickou uroveé U vysSky 4000 m doslo k nastu hodnot, které vSak nebyly
signifikantni, steja jako u vySky 5000 m, kde vSak doSlo kisiu hodnot po ukafeni
expozice, ale v fibéhu zotaveni rly hodnoty VA ot tendenci se navracet ke vstupnim
hodnotam. Bhem faze zotaveni se vysledky celkového skoére adiridch 3000 m, 5000 m
a 6000 m vzajenilisily. Vyjimku tvofila jen hladina 4000 m, kde nedosSléhbem zotaveni
k signifikantnim zngnam.

Se zvySujici se nadreskou vySkou dochazi kvyrovnavani se organizmu
s normobarickou hypoxii také zvySenim simidrekvence. Nelinearnost vSak ukazuji hodnoty

SF v 5000 m, kde hodnoty byly tgnérné vysSi nez u 6000 m. Vystlenim je vysoka



stimulace vagu dhem hypoxie a hyperkapnie na hladB000 m a takeé fakt, Zeipsstupnim
vySeteni L-S-L u 5000 m byly v @méru vysSi hodnoty nez udieni v 6000 m.

Normobaricka hypoxie simulujici vysky 5000 m a 60@0v trvani 72 minut byly pro
testované osoby zda zatZujici a u gkterych jedind byly doprovazeny népemnymi
pocity i po ukoreni expozice. Proto je uziti tohotoigoebu stimulace diskutabilni pro dalSi
vyzkum. MoznymieSenim by byla Uprava délky expozice iigpbu aplikace hypoxie.
Z praktického hlediska byl pro testované muzezgici i fakt, Ze byla diktovana dechova
frekvence po dobu az 3 hodin, coz je dle mého sopdychicky zatzujici.

Na aktivie ANS se podili normobaricka hypoxie, ale také ddksktory jako
hyperkapnie, ktera zéiginuje vyssi aktivaci vagu. Déle parasympatikus awlje dodrZzeni
dechové frekvence. d8em hypoxie mli probandi tendenci DF zpomalovat, coz taktéz
prispiva k aktivaci vagu. #°nasledném zotaveni se probandétopeli tendenci navracet ke
stanovené dechové frekvenci 12 deada minutu. Nejblize k této hodrobyly probandi po

zotaveni z NH na hladé000 m.



9 SOUHRN

Diplomova prace je za®ena na monitoring aktivity ANS neinvazivni metodou
spektralni analyzy variability srdei frekvence a porovnava nastaléémm v aktivit ANS
béhem 72 minut hypoxické normobarické stimulace oigan a nasledného 60 minutoveho
zotaveni. Pro snazSi interpretaci a orientaci vnbodni bylo uzito komplexnich ind&x
a ukazatele celkového spektralniho vykonu, a déddosana dechové frekvence a pocity
jednotlivych probantl béhem ngieni a po expozici.

Hlavnim cilem prace bylporovnani zran aktivity ANS kEhem a po normobarickém
hypoxickém zatiZzeni na hladinach 3000 m, 4000 nd05®, 6000 m a kontrolnim dreni
na urovni laboratie 200 m. Dale také posouzeni dynamiky &ndea dechové frekvence
béhem hypoxického zatizeni a v nasledném zotavendnbleen je i fipadny navrat aktivity
ANS na gredhypoxickou a posthypoxickou Urdvee srovnani se zotavovaci fazi.

Experimentalni soubor tvilo celkem 10 mué, ve wWku 28,5+2,9 let s Body Mass
Indexem 23,2+1,3 kqv. Do skupiny byli z#azeni pravidel& pohybo¥ aktivni osoby.
VySeteni trvalo piblizné 3 hodiny a bylo sloZzeno ze vstupnih@ieni, hypoxické zére
a zotaveni. Probandi se podrobikitipnezavislym testovanimCtyiikrat byla simulovana
piedem zvolena nadneka vySka a jedno é&reni bylo kontrolni, bez masky. Pro
monitorovani funkce ANS byl pouzit systém VarCor7PMRPro normobarickou simulaci
nadmdské vysky bylo pouzito hypoxikatoru MAG-10 (Highdteak — Mountain air
generator) s oldejovou respiréni maskou.

Veékove zavislymi komplexnimi indexy (CS, VA, SVB) a ukaziem R byl zjiStn
celkovy néafst aktivity ANS g hypoxickém zatizeni na hladin6000 m se stoupajici
tendenci i po ukafeni expozice a zaroiestimulaci vagu, kteradnem nasledného zotaveni
stéle stoupala. Dale byla potvrzena i stimulace AdMSzatizeni v 5000 m, avSakhem
zotavovaci faze byl zaznamendéwtdi posun aktivity sirem k sympatiku oproti gteni
v 6000 m. Na urovni 4000 m jiz byly znamky ad&ptah mechaniziin na hypoxicky stimul.
Byla pozorovana tendence k @igiu aktivity ANS a po zotaveni i tendence kusan aktivity
vagu. Bhem zatizeni ve 3000 m doSlo¢oge stimulaci ANS, avSak po sejmuti masky doslo
béhem zotaveni k navratu nayodni hodnoty u CS a aktivita vagwla také tendenci se
vracet na pedchozi Grovie Stanovena dechova frekvence 12 dewin™ byla pro probandy
stézi udrzitelnd a DF #a tendenci se snizovatipvSech hladinach zatizeni az daatku

zotaveni. Prawipodobné navySeni dechového objemu vedlo k aktvagu. Se zvySujici se



nadmdskou vyskou dochazi k nétu frekvence srdce. AvSak hodnoty SF v 5000 m byly
pramérné vySSi nez v 6000 m pro stimulaci vagghbm hypoxie a vysoké hyperkapnie na
hladint 6000 m.

Normobaricka hypoxie, ale také dalSi faktory jakgérkapnie a dechova frekvence
maji vliv na naiist aktivity vagu. Firmérna srdéni frekvence po dobu NH &a tendenci

k navyseni.



10 SUMMARY

This thesis is focused on non-invasive monitorihd\NS activity by spectral analysis
of heart rate variability and comparing the ensuihgnges in ANS activity during 72 minutes
of normobaric hypoxic stimulation of the organismdaa subsequent 60-minute recovery
period.

For ease of interpretation and orientation, anwatadn by complex indices, with total
power and monitoring of breathing frequency andirige of individual probands measured
during and after exposure.

The main objective was to compare changes in AN®vigc during and after
normobaric hypoxic load at levels of 3000 m, 400GA0O0 m, 6000 m and control laboratory
measurements at 200 m. We also made an assessiém beart rate and breathing
frequency during the hypoxic load and the subseguetovery. Potential return of ANS
activity is also evaluated. The prehypoxic and Ipgsbxic level is compared with the
recovery phase.

The experimental group consisted of 10 men, age8+2.9 years with body mass
index 23.2+1.3 kgn? The group included people who regularly partitédain active
sports. The examination lasted approximately 3 $ioamnd was composed of an input
measurement, hypoxic stress and recovery. Probandsrwent five independent testing.
Four simulate the preselected altitude, and thetrabmeasurement was taken without
a mask. VarCor PF7 was used to monitor the functbrthe ANS system. A MAG-10
(Higher Peak - Mountain air generator) with a restpr mask was used for normobaric
altitude simulation.

Using age-dependent complex indices (TS - totalesddA, SVB) and an indicator of
total power (F), an overall increase in ANS activity during hypogxposure was observed at
a level of 6000 m with increasing tendency aftessedion of exposure and vagal stimulation,
which during the subsequent recovery continuedst rAfter stimulation at the level of 5000
m, stimulation of the ANS was further confirmed loutring the recovery phase a larger shift
toward sympathetic activity was observed compargld measurements at the level of 6000
m. At 4000 m, there were already signs of adaptatmechanisms to the hypoxic
stimulus. There was a tendency for an increaseN® Activity after recovery and a tendency

for vagal activity to increase. During hypoxic espoe at 3000 m, the ANS activity was



stimulated again, but after taking off the masketunn to their original values at the TS
occurred and vagal activity had a tendency to rettw the previous level during
recovery. A respiratory rate of 12 breaths per n@mwas barely sustainable for probands, and
breathing frequency had a tendency to decreasell aieveels until the beginning of
recovery. A likely increase in tidal volume led tagal activation. With increasing altitude
there was an increase in heart rate. However, hatas at 5000 m were higher on average
than 6000 m of vagal reflexes during hypoxia angengapnia at a height of 6000 m.
Normobaric hypoxia, but also other factors suchhggercapnia and breathing frequency,
have an effect on the increased vagal activity. dverage heart rate tends to increase during

normobaric hypoxia.
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12 PRILOHY

Priloha 1. Vyvoj primérmé hodnoty komplexniho indexu CS i vstupnim

ortoklinostatickém testu, béhem zatiZeni a ve fazi zotaveni vég mérenych hladinach.
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Vysvtlivky: 1 — vstupni vySéeni, 2 — expozice, 3 -;R- zotaveni 1,4 - R, — zotaveni 2;

hodnoty jsou vyjateny jako aritmeticky grmér M = SD.



Priloha 2. Vyvoj primérné hodnoty komplexniho indexu VA pfi vstupnim

ortoklinostatickém testu, béhem zatiZzeni a ve fazi zotaveni vég mérenych hladinach.
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