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Abstrakt:

V predkladané praci byly zjiStovany zmény v aktivité autonomniho nervového
systému (ANS) pfi normobarické hypoxii. Zatizeni odpovidalo nadmofskym vyskam
4800 a 6000 m. Aktivita ANS byla sledovana pomoci metody spektralni analyzy
variability srde¢ni frekvence (SA HRV). Experimentu se zucastnilo deset osob, které
kromé dvou zatézovych méreni podstoupili dvé méfeni kontrolni. VSechna méreni byla
provadéna v klidu (leh na zadech) a trvala jednu hodinu. Vysledky ukazaly celkové
snizeni aktivity ANS ve vySce 6000 m. Ve vySce 4800 m byla vyrazné redukovana
pouze aktivita vagu. V obou pfipadech se sympatovagova rovnovaha pfenesla na
stranu sympatiku. Pouziti obliCejové masky zpusobilo retenci CO, v jejim prostoru.
ANS byl tedy kromé& hypoxie ovlivnén i hyperkapnii. ZjiStovany byly také subjektivni
pocity pfi hypoxické zatézi a bylo zjisténo Ze hodinové vystaveni akutni hypoxii na

urovni 6000 m bez pfedchozi pfipravy je na horni hranici snesitelnosti.
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This study focuses on evaluation of autonomic nervous system (ANS) activity during
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Seznam vybranych zkratek

AMS
ANS
AR
CNS
EKG
FFT

HF

HH/NH

HRV

IHT/IHE

KVy/ KV,

LF

NH 4800/6000 m
Pcoz2/ Po>

Pr

PuiLe, Pie, Pue
R-R

RSA
SA

Sa02
SA HRV
SF

TK

SVB

ULF

VSF

VLF

%VLF, %LF, %HF
VLF/HF, LF/HF,VLF/LF

horska nemoc (acute mountain sickness)

autonomni nervovy systém

autoregresni model

centralni nervova soustava

elektrokardiogram

metoda rychlé Fourierovy transformace (fast Fourier

transformation)

vysoka frekvence (high frequency)

hypobaricka / normobaricka hypoxie

variabilita srde¢ni frekvence (heart rate variability)

intermitentni (pferuSovany) hypoxicky trénink / expozice

kontrolni vySetieni bez dychaci masky/ s maskou

Nizka frekvence (low frequency)

normobaricka hypoxie odpovidajici urovnim 4800/6000 m. n. m

parcialni tlak oxidu uhligitého / kysliku

celkovy spektralni vykon (power Total)

spektralni vykony komponent VLF, LF, HF (power VLF, LF, HF)

primérna hodnota vSech R-R intervall v méfeném Casovém
useku

respiracni sinusova arytmie

sinoatrialni uzel

nasyceni (saturace) krve kyslikem

spektralni analyza variability srde¢ni frekvence
srde¢ni frekvence

tlak krve

komplexni vékové standardizovany ukazatel sympatovagové
balance
ultra nizka frekvence (ultra low frequency)

variabilita srdeé¢ni frekvence
Velmi nizka frekvence (very low frequency)
relativni spektralni vykony komponent VLF, LF, HF

poméry spektralnich vykonu jednotlivych komponet

Pozn.: V seznamu symboll a zkratek nejsou uvedeny symboly a zkratky vSeobecné znamé
nebo pouzZivané jen ojedinéle s vysvétlenim v textu. Dale nejsou uvedeny symboly a
jednotky bé&zné uzivanych fyzikalnich veli€in.



1 UVOD

Predkladana prace je pilotni studii ze série vyzkumu vlivu hypoxické zatéze na
Clovéka. Diky nedavno zakoupenému vybaveni, které umoznuje simulaci podminek
vysokohorského prostfedi, mohou byt tyto vyzkumy nyni provadény na Fakulté
télesné kultury Univerzity Palackého v Olomouci. Nové poznatky poté mohou
pFispét k rozmanitosti a u¢elnému vedeni tréninku sportovcl napfi¢ vSemi oblastmi
sportu a riznymi vykonnostnimi kategoriemi.

PfedevSim na nejvySSi urovni sportovniho tréninku se v dneSni dobé tymy
sportovcu a trenéru ¢asto pohybuji na velmi Uzké hrané mezi maximalnim vykonem
a kolapsem, nebo zranénim zplUsobenym pretrénovanim. Stale se vSak hledaji
noveé cesty kterymi Ize posunout vykonnost jesté o kousek dal, a muze to byt pravé
ten kousek, ktery udéla ze sportovce Spickového sportovce absolutné nejlepsiho, i
jej k této meté posune. Jednou z téchto cest je i trénink v hypoxickych podminkach.

Tréninkové metody zahrnujici néjakou formu hypoxického tréninku, tedy pobyt
ve vysokohorském prostiedi (hypobaricka hypoxie), €i inhalaci smési vzduchu
s niz§im obsahem kysliku a pfipravovanych specialnimi pfistroji (hypobaricka, nebo
normobaricka hypoxie), jsou relativné nové, a s rostouci dostupnosti vybaveni stale
vice vyuzivané. Predstavuji jakousi nadstavbu k béZznému tréninku tim ze dale
ztézuji podminky pro vykon a vyvolavaji potfebu dalSich specifickych fyziologickych
(a také psychologickych) adaptaci. Zpusoby vyuzivani hypoxie ve sportovni
pripravé jsou stale v procesu zkoumani. Neexistuje univerzalni model aplikace
hypoxické zatéze, ktery by u vSech sportovcl vyvolal jednoznacné reakce.
Dosavadni studie ztéto oblasti jsou znacné kontroverzni a uc€inky hypoxického
tréninku na €lovéka jsou velmi individualni.

Variabilita srde¢ni frekvence (HRV) je ukazatelem aktivity autonomniho
nervového systému (ANS), ktery je hlavnim regulatorem déju v organismu. ANS
kromé kosterniho svalstva ovlada vesSkeré organy a tkané a ve spolupraci s dalSimi
systémy (endokrinni, kardiovaskularni apod.) se stara o zachovani stalych
podminek v organismu. Nedostatek kysliku narusSuje tyto stalé podminky a
provokuje ANS k zasahu. Jeden z nejvyraznéjSich projevi ANS je pravé modulace
srde¢niho rytmu, coz je zaroven jev pomérné jednoduSe pozorovatelny a tedy
velmi dobfe vyuzitelny pro posouzeni aktivity ANS. Jednou z moZzZnosti sledovani
HRV je spektralni analyza variability srdecniho rytmu (SA HRV), ktera umoznuje



pristup k informacim o velikosti variaci v délce trvani intervalid R — R, ale také o
pusobeni jednotlivych vétvi ANS na srdce.

Sledovani reakci organismu na tréninkoveé (adaptacni) podnéty pomoci SA HRV
umoznuje pohodiné, objektivné a aktualné posoudit celkovou zatéz, se kterou se
sportovec vyrovnava. Umoziuje sledovat i rychlost nasledné regenerace a
pfipravenost k dalSimu zatizeni. SA HRV tak pfipiva k fizeni tréninku a jeho
efektivizaci, a v€as varuje pred pfetrénovanim sportovce (nebo naopak pred jeho
nedostate¢nym zatéZovanim).

V mém vyzkumu jsem zjiStoval reakce organismu (u zastupcl bézné aktivni
populace) na zatiZzeni vyvolanym hodinovou inhalaci hypoxické smési vzduchu
simulujici nadmorskou vysku 4800 a 6000 m. Tyto dvé urovné byly zvoleny
nahodné a vysSetfeni bylo doplnéno dvémi kontrolnimi vySetfenimi (KV), kdy
probandi dychali vzduch okolni, v druhém pfipadé pfistrojem upraveny na uroven
220 m coz okolnimu vzduchu odpovida. S vyuzitim metody SA HRV bylo ukolem
zjistit, jak na vybranou zatéz organismus reaguje prostfednictvim ANS. Pfipadny
rozdil mezi dvéma KV mél napovédét jaky vliv ma na Clovéka samotny pfistroj a
dychani pfes obliCejovou masku. Zpracovany a do vysledkd zahrnuty byly také

vypovédi jednotlivych u€astnikli o pocitech, které pfi hypoxii zazivali.



2 PREHLED POZNATKU

2. 1 Autonomni nervovy systém

ANS zajistuje fizeni funkci vnitfnich organl, pfizplsobuje je aktualnim
potfebam a kontroluje vnitfni prostfedi organismu. Tyto Cinnosti jsou z nejvétsi
casti mimo oblast volni kontroly, proto se tento systém nazyva autonomni nervovy
systém (Silbernagel & Despopoulos, 2004). Vegetativnim je tento nervovy systém,
pfevazné ve starSi literatufe, nazyvan proto, Ze ovliviiuje zakladni biologicke
funkce, jako je pfijem potravy, latkova vyména, cirkulace a dalSi funkce spojené
s udrzenim zivota a rozmnozovanim. Jeho relativni nezavislost je dana tim, ze
vedle neuronu v centralni nervové soustavé (CNS) jsou do ANS zapojeny dalSi
neurony v gangliich mimo CNS a dale také i neurony ve sténach organu, které
funguji i bez pfimého vlivu nervovych vldken z vy$sich sfér systému (Cihak, 2004).

ANS se podili na homeostaze organismu a citlivé reaguje na veSkerou
psychickou a somatickou aktivitu. Ve spolupraci s endokrinnim a imunitnim
systémem koordinuje a pfizplsobuje reakce organismu na rGzné vnitini a vné;si
podnéty (Opavsky, 2003). ANS vede vSechny eferentni impulzy z centralniho
nervového systému kromé motorické inervace kosterniho svalstva. Inervuje a
ovliviiuje hladké svaly, vSechny exokrinni a nékteré endokrinni zlazy, srdecni

frekvenci, interni metabolismus (Ambler, Bednafik & Rizicka, 2004).

2. 1.1 Anatomické rozdéleni ANS

Zakladni rozdéleni ANS je na c&ast centralni, ktera je vtésném spojeni a
soucinnosti s centralni nervovou soustavou, s hlavnimi centry v prodlouzené mise
a hypotalamu, a &ast periferni, ktera je anatomicky i funkéné samostatna. Tyto dva
hlavni systémy doplfiuje tzv. entericky (intramuralni) ANS, ktery zasahuje do oblasti
centralni i periferni, zaroven je ale pomérné specificky zaméreny.

K centralni C¢asti dale patfi nékteré oblasti kortexu: prefrontalni kortex, inzula,
hipokampus, amygdala, gyrus cinguli, dale medialni thalamus a periakveduktalni

Seda hmota. Pfedni ¢ast hypothalamu fidi parasympatikus, zadni sympatikus.
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Periferni Cast tvofi eferentni nervova vlakna (odstfediva, vedouci pokyny
z centra smérem Kk periferii), obsahuje ale také vlakna aferentni (dostfediva, signaly
jsou vedeny z periferie do centra) (Silbernagel & Despopoulos, 2004; Ambler et al.,
2004).

Anatomicky a funkéné se déli periferni ANS na systém parasympaticky (pars

parasympatica) a sympaticky (pars sympatica) (Ambler et al., 2004).

2.1.1.1 Pars sypmathica

Vegetativni centra patfici k sympatiku jsou v hrudni a bederni miSe, zatimco
parasympaticka centra jsou v mozkovém kmeni a kfizové mise. Z téchto center
vedou do periferie pregangliova vlakna, ktera jsou v gangliich pfepojovana na
vlakna postgangliova.

Sympaticka pregangliova vlakna z patefni michy konéi v paravertebralnich,
kr€nich, DbFfiSnich, nebo tzv. terminalnich gangliich, kde se impulzy pfepojuji
cholinergné (transmiter acetylcholin) na postgangliova vlakna. Ta plUsobi na cilovy

organ adrenergné (s vyjimkou potnich Zlaz), takZze transmiterem je noradrenalin.

2.1.1. 2 Pars parasympathica

Parasympaticka vlakna se pfepojuji v gangliich, ktera lezi blize nebo pfimo
uvnitf cilového organu. Pfenos na téchto vlaknech je jak v gangliich tak ve
vykonnych organech cholinergni (Silbernagl & Despopulos, 2004).

Systémy se liSi také podle své celkové upravy. Sympatikus je rozsahlejsi, jeho
vlakna pfichazeji témér do vSech organu a tkani. Parasympatikus ma mensi rozsah
a pfichazi pouze k vnitfnim organim, zatimco klze, svaly a klouby koncetin a svaly

t&Ini stény parasympatickou inervaci nemaiji (Cihak, 2004).
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2. 1. 1. 3 Intramurarni systém

Pro uplnost je tfeba zminit tfeti, pomérné specificky zaméfenou slozku ANS,
kterou je tzv. entericky (intramuralni) systém. Je tvofen intramuralnimi pletenémi
travici trubice, které maji sva vlastni mala ganglia a jednotlivé gangliové bunky.
Ridi tonus a pohyby stén travici trubice a sekreéni aktivitu jejich Zlaz. Jen mala ast
neuronl enterického systému je ovliviiovana vlakny sympatiku a parasympatiku a

vétSina jeho funkci je zachovana i po pferuseni téchto vlaken (Trojan et al., 2003).

2. 1. 2 Funkéni zakonitosti ANS

Sympatikus zajistuje ergotropni funkce (zvySuje aktivitu, mobilizuje organismus
v nebezpeci a stresovych situacich), pfipravuje organismus k obrané, utoku, nebo
k utéku (fight or flight reaction), takZze se zvysi srde¢ni €innost, rozSifi se koronarni
tepny a snizi se Cinnost traviciho systému. Parasympatikus zaijistuje trofotropni
funkce, umoznuje restituci sil, zpomaluje srdeé¢ni frekvenci, snizuje krevni tlak, a
zvySuje &innost traviciho systému. (Ambler et al., 2004; Cihak, 2004).

VétSina tkani a organu je inervovana obéma systémy, které funguji v pfevazné
vétsiné prfipadd antagonisticky, nékteré tkané ale maji pouze jednu autonomni
inervaci (potni zlazy a vétSina cév), a vzacné mohou pusobit oba systémy i
agonisticky (slinné Zlazy). K vzajemnému ovliviiovani dochazi nejen na periferii, ale
i presynapticky zpUsobem reciproCni inhibice. Aktivace sympatiku pfi hnévu,
strachu, vzruSeni nebo stresu vede k reakci pfipravujici organismus na odpoveéd
typu ,fight or flight*. Aktivace parasympatiku vede k vice lokalizované odpovédi,
ktera obecné souvisi s Usporou energie, regeneraci a udrzeni zakladni ¢innosti
organu béhem snizené aktivity a tedy mensich narokl. V celé fadé situaci pracuji
oba systémy synergicky: napf. pfi sexualnim aktu je muzska erekce funkci
parasympatiku, zatimco ejakulace je fizena sympatikem (Ambler et al., 2004).
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2. 1. 3 Faktory ovliviaujici ANS

Mezi faktory pozitivné ovliviujici ANS patfi napf. dlouhodoba, pravidelna fyzicka
aktivita, ktera zvySuje tonus parasympatiku, ovliviuje celkové ladéni vegetativniho
nervového systému a urychluje jeho reakce ve stresovych situacich. ANS ovliviiuje
negativné vék, koureni, chronicky stres, piti alkoholu, a dalSi faktory obecné patfici
pod skupinu rizikovych faktort aterogeneze (Trojan et al., 2003).

Brychta, Stejskal a Rehova (1996) rozliuji podnéty které ovliviuji aktivitu ANS
na vnitfni, ke kterym patfi zejména vék a zdravotni stav jedince, a vnéjsi, jako je
napf. télesna a psychicka zatéz, zmény polohy téla, denni doba a obecné
klimatické vlivy. Rostouci intenzita zatizeni je potom spojena s kontinualnim
poklesem aktivity vagu a inhibici zpétnovazebniho baroreceptorového fizeni.

Funkci ANS Ize ovlivnit také farmakologicky latkami, které plUsobi jako agonisté
nebo antagonisté cholinergnich, tedy nikotinovych a muskarinovych receptori a

alfa a beta adrenergnich receptord (Ambler et al., 2004).

2. 1. 4 Biologické rytmy a starnuti ANS

Zvlastni skupinou faktoru, které plUsobi na (nejen) lidsky organismus, jsou
k véku, pohlavi, zdravotnimu stavu, denni dobé&, roénimu obdobi apod. vztazené
rytmické periody, na které ANS citlivé reaguje.

Jednim ze zakladnich charakteristickych rysu zZivych organism( je rytmicita,
tedy opakované periodické cykly ve fungovani tkani a zivych systéma. Projevuje se
jiz na molekularni urovni (aktivita enzymu), pfes celularni uroven, az po koordinaci
celych funkénich programl (rytmus bdéni a spanku, cyklické zmény v zenském
organismu béhem reprodukéniho obdobi, nebo zmény spojené se stfidanim
roCnich obdobi) (Trojan et al. 2003).

NejCastéji se na Clovéku projevuji zmény spojené s cyklem otaceni Zemé — tzv.
cirkadianni rytmus. Doprovazi jej pravidelné zmény télesné teploty, krevniho tlaku,
pfijmu a zpracovani potravy, sekrece kortizolu, renalni exkrece K*, lokomoéni
aktivity a regenerace spojené s fazemi bdéni a spanku. KliCovou roli ma svétlo,
skrze které organismus otaceni Zemé vnima, pfiCemz rozhodujici je zaCatek a

konec fotoperiody (faze svétla). Reakce ANS na naruSeni pfirozeného prubéhu
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cirkadianniho rytmu popisuje napf. studie Stejskal, Jakubec, Prikryl a Salinger
(2004), ktera zkouma vliv osmihodinového ¢asového posunu na variabilitu srdecni
frekvence u Spickoveho sportovce.

Starnuti ANS, jehoz aktivita se s vékem snizuje, sice souvisi s chronologickym
¢asem, a muzZe, ale také nemusi s nim korespondovat. | kdyz tedy probiha
biologicky vék vcelku paralelné s vékem chronologickym, téméf vzdy dochazi
k diskrepancim, kdy se stafi jednotlivych organu oproti chronologickému casu
zpomaluje, nebo urychluje. Starnuti organismu tak neprobiha rovhomérné v ramci
jednoho celku, ale diferencované (Trojan et al., 2003).

Prikladem snizovani aktivity ANS s vékem mUze byt studie Kronengerg a Drage
(1973), ktera srovnava reakce plicni ventilace a srde¢niho rytmu na hypoxii a
hyperkapnii u mladych (22 — 30 let) a starSich (64 — 73 let) muzld. Vysledky
poukazuji na fakt, Ze reakce u skupiny starSich muzd jsou mnohem mensi, a starsi
jedinci jsou tim padem ve vétSim riziku pfi vystaveni hypoxii, nebo hyperkapnii.

Pro jednoduché a jednotné posouzeni funkéniho stavu ANS vyvinuli Stejskal,
Slachta, Elfmark, Salinger a Gaul-Alagova (2002) systém komplexnich indexd. Tém
dala vzniknout kombinace vSech moznych k véku se vztahujicich parametrd,
ziskanych pfi méfeni spektralni analyzy variability srde¢ni frekvence za pomoci
ortoklinostatického manévru (viz nize). Vysledkem jsou tfi komplexni indexy: index
vagoveé aktivity (VA), index sympatovagové rovnovahy (SVB) a index celkového
skore (CS), ze kterého vychazi tzv. funkéni vék ANS, ktery lze poté porovnat

s vékem biologickym.

2. 1.5 Testy ANS

Ewing a Clarke (1982) vytvofili testovou baterii pro vySetfeni diabetické
autonomni neuropatie, ktera je ale, jak autofi tvrdi, vhodna pro vySetfeni jakychkoli
problém0U spojenych s fungovanim ANS. Testova baterie zahrnuje Valsaviv
manévr, ortostatickou zkousku, zkousku hlubokého dychani (deep breathing test)
nebo test stisku ruky (handgrip test).

SA HRV také pouziva standardizovaného postupu pfi vySetfeni aktivity ANS,
vyuzivajici ortoklinostaticky manévr (leh — stoj — leh). Méfeny je uloZen na zvratné

lGzko, které dovoluje pasivni zménu polohy stoj — leh a ve vySe uvedeném poradi
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je v kazdé fazi pofizen jeden kratkodoby (300 tept/ 300 sekund) zaznam SA HRV
(Stejskal & Salinger, 1996). Stavinohova (2010) ve své diplomové praci testovala
uziti modifikovaného manévru, kdy se jeho prvni ¢ast zkracuje z 300 sekund na 30,
nedos$la k zadnym rozdilim ve vysledcich a doporucuje jeho vyuzivani, pfi némz

dochazi k vyraznym usporam casu.

2. 2 Kardiovaskularni systém

2.2.1Srdce

Cihak (2004) popisuje srdce jako ,duty svalovy organ, ktery pod tlakem pohani
krev v ob&hu krevnim tim, Ze se rytmicky smrstuje a ochabuje.”

Srdce predstavuje priblizné 0.5% télesné hmotnosti, ma tvar nepravidelného
kuzele s bazi obracenou vzhlru a dozadu a hrotem doleva a dolud, a sklada se ze
Ctyr dutin: pravé a levé komory a prave a levé predsiné. Pfedsiné slouzi k vytvareni
davek krve pro plnéni komor. Prava komora poté pumpuje krev do malého, plicniho
krevniho obéhu. Na levou komoru, ktera pumpuje krev do velkého, télniho krevniho
obéhu, jsou kladeny velké naroky protoZe prekonava veétsSi odpor neZz komora
prava, proto ma nejsilngjsi sténu. Svalovina celého srdce je protkana vazivovym
skeletem, ktery je také zakladem pro srdec¢ni chlopné.

Hlavni sloZka srdeCni stény — srdecCni svalovina (myokard) — je zvlastni druh
pficné pruhovaného svalstva, sestavajici se z vldken sloZzenych z jednotlivych
bunék, spojenych Sikmymi muUstky do prostorové sité. Hranice mezi jednotlivymi
mustky pFedstavuji tzv. interkalarni disky. Unikatni vlastnosti myokardu je jeho
schopnost vést vzruch (Cihak, 2004; Trojan et al., 2003).

2.2.1.1 Srdeéni revoluce

Nebo také srdecni cyklus jsou terminy oznacujici sled udalosti v srdci mezi
dvéma tepy. Tento cyklus znamena, Zze béhem pfiblizné 1 vtefiny probéhnou 4 faze
v Cinnosti srdeCnich komor: faze napinaci a vypuzovaci (systola), a faze relaxacni

a plnici (diastola). K plnéni sini dochazi béhem systoly komor, na konci diastoly
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dochazi ke kontrakci sini, a tedy plnéni komor. Této mechanické praci srdce

predchazi elektrické drazdéni sini a komor (Silbernagl & Despopulos, 2004).

2. 2. 1. 2 Srde¢ni automacie a prevodni systém srdecni

Srde¢ni automacie je soubor specializovanych casti myokardu, které vytvareji
vzruchy vedouci ke kontrakci myokardu. Tyto vzruchy vznikaji za normalnich
(klidovych) podminek spontanné (srdeéni automacie) a rytmicky (srdeéni rytmicita)
v P-burikach (pacing cells) v sinusovém uzlu, jsou dale rozvadény svalovinou a
srdce se tak stava samo zdrojem vzruchl ke své vlastni Cinnosti. Bez zasahl
autonomniho nervstva se velikost srde¢ni frekvence tvofena P-bufikami pohybuje
v rozmezi 100-120 tepl za minutu (Ganong, 2005). Nervy ANS pfichazejici do

srdce jeho spontanni €innost ovliviuji tak, Ze ji zrychluji, nebo zpomaluiji.

K pfevodnimu systému srde¢nimu podle Cihaka (2004) patfi &asti:

- Sinusovy uzel (nodus sinuatrialis, SA uzel) — zakladni utvar systému,
ktery udava rytmus srdce.

- Atrioventrikularni sifiokomorovy uzel (nodus atrioventricularis, AV
uzel)

- Spoje mezi uzly

- Atrioventrikularni  svazek (fascius atrioventricularis) — pruh
pfevodniho systému z atrioventrikularniho uzlu do komorového
septa, kde se déli na dvé raménka

- Pravé a levé raménko (crus dextrum et crus sinistrum) — jdou
komorovym septem k bazim pfilehlych papilarnich svalu, kde se dale
vetvi.

- Purkyfiova vlakna (rami subendocardiales) — konecné vétveni

rameének, ktera se zanofuji do pracovniho myokardu.
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2. 2. 1. 3 Rizeni srdeéni éinnosti

Tepova frekvence, ktera v klidu €ini okolo 70 tepu za minutu, a dalSi vykonové
parametry srdce jsou neustale modulovany a pfizpusobovany aktualnim potfebam.
Regulace srdec¢ni €innosti probiha na urovni nervové (ANS), humoralni a celularni,
a vysledkem mohou byt zmény ve velikosti srde¢ni frekvence (chronotropie), v sile
srde¢ni kontrakce (inotropie), v sinokomorovém pfevodu (dromotropie), ve
vzruSivosti myokardu (bathmotropie), a rGzné jejich kombinace (Trojan et al.,
2003).

2.2.1. 3.1 Nervova regulace

Nervova regulace podléha nervim sympatiku a parasympatiku, které pusobi
zmeény v praci srdce a maji sva centra v prodlouzené miSe a Varolové mostu.

Parasympatikus a jeho pregangliova vlakna (rami cardiaci nervi vagi) vedou do
srdce ze dvou stran. Pravostranna vlakna vedou prevazné do pravé predsiné a
sinoatrialniho uzlu (negativné chronotropni Uucinky) a levostranna hlavné
k atrioventrikularnimu uzlu (negativné dromotropni ucinky). Parasympatikus pusobi
také negativné ionotropné a negativné bathmotropné. Jeho mediatorem je
acetylcholin, ktery zvy3uje propustnost membran bunék sinoatrialniho uzlu pro K,
¢imz zpomaluje diastolickou depolarizaci.

Sympatikus vede k srdci vlakna (nervi cardiaci) z postrannich hornich hrudnich
segmentd michy, a jeho zakonceni jsou narozdil od parasympatiku rozlozena na
srdci rovhomeérné po celé ploSe. Komory tedy maji pouze sympatickou inervaci,
zatimco predsiné oboji. Sympatikus obecné plsobi s opaénym efektem nez
parasympatikus. Na chronotropii, dromotropii, ionotropii a bathmotropii se tedy
projevuje pozitivné — jejich zvySenim. Jeho mediatorem je noradrenalin (snhizuje
proud iontd K" a soucasné stimuluje Gnikovy kanal a tedy proud iontd Na® do
bunék. Tim zrychluje diastolickou depolarizaci) (Trojan et al., 2003).

Reakce srdce na podnéty ANS se u jeho dvou vétvi liSi v rychlosti, ktera je dana
rychlosti metabolismu jeho neurotransmiterd. Mediator acetylcholin, skrze ktery na
srdce puUsobi parasympatikus se tvofi i zpracovava rychleji nez noradrenalin,

kterym disponuje sympatikus. Uginek acetylcholinu odezniva béhem 1,5 az 2 sek,
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coz umoziuje parasympatickou regulaci v ramci jednoho uderu srdce. Toto tempo
odpovida frekvenci 0,5 — 0,7 Hz (30 — 45 impulzi/min). Inervace sympatickymi
vlakny diky delSimu zpracovani noradrenalinu nemuze byt rychlejSi nez ve
frekvenci 0,15 Hz (okolo 9 impulzi/min), navic se pfi jejim zacatku zacina
projevovat (zvySovanim SF a vySSi kontraktilitou) az po 1 — 3 sekundach latentniho
obdobi, a rovhovazné hladiny dosahuje az po cca 30 sek (Javorka et al., 2008).
Zminéné frekvence odpovidaji komponentam sledovanym niZe popisovanou

spektralni analyzou variability srde¢ni frekvence.

2. 2.1. 3. 2 Humoralni regulace

V burikach srdce vznikaji uz v dobé embryonalniho vyvoje receptory reagujici
pfimo s acetylcholinem (muskarinové receptory) a katecholaminy (adrenergni beta
receptory). Efekt stimulace jednotlivych receptorl je stejny jako u podrazdéni
prfevodniho systému srde¢niho ANS, tedy ze acetylcholin pusobi negativné
chromotropné a inotropné, katecholaminy potom opacné.

Z dalSich hormon0 majicich vliv na srdecni Cinnost je tfeba zminit glukagon,
ktery ma pozitivni inotropni i chronotropni uCinek, stejné tak hormony §titné zlazy
(trijodtyronin, tyroxin). Inzulin a prostaglandin E, pusobi pozitivné inotropné, druhy
jmenovany navic muze u bunék s patologicky snizenym klidovym potencialem
pusobit i pozitivné dromotropné a bathmotropné. Progesteron pusobi naopak

negativné inotropné&, chronotropné i bathmotropné (Trojan et al., 2003).

2. 2.1. 3. 3 Celularni regulace

Celularni regulace predstavuje mechanismus, kdy prodlouzeni vychozi délky

sarkomery myokardu zvysi pocCet interakci mezi aktinem a myozinem, jinak fe€eno

¢im vétsi bude nataZzeni myokardu, tim vétSi bude nasledna kontrakce (Frankav-

Starlinglv zakon) (Trojan et al., 2003).
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2. 2. 1.4 Vliv hypoxie na modulaci srde€ni ¢innosti

NizSi obsah Kkysliku rozpusténého vkrvi ma za dusledek potfebu jeho
rychlejSiho transportu, takze se zvySuje prumérna SF a roste také TK. Zaroven je
utlumena respiraCni sinusova arytmie (RSA), protoze dalSim rlstem tachykardie
v inspiriu by vznikalo riziko nedostateného plnéni sini v diastole a naslednému

nezadoucimu snizeni srde¢niho vydeje (Javorka et al., 2008).

2. 2. 1.5 Sledovani srdec¢ni ¢innosti

Zevni projevy srdeCni ¢innosti se mohou sledovat riznymi metodami, které se
v zakladu déli na invazivni a neinvazivni. V oblasti sportu je srdce pozorovano
pfedevsSim za ucelem zjisténi vlivu nebo velikosti tréninkového zatizeni (relaxace).
Pro tyto ucely jsou téméf vyhradné pouzivany metody neinvazivni, jako je
jednoduchy poslech srdecnich ozvl, nebo v laboratornich podminkach potom
elektrokardiograficka vysetreni (EKG).

EKG umozniuje pozorovani potencialovych rozdilt (v fadech nékolika malo mV),
které se vystfidaji béhem srdeéni revoluce. Informuje o poloze srdce, tepové
frekvenci, vzniku a Sifeni elektrickych potenciall — tedy o depolarizaci a
repolarizaci, nefika ale nic o sile kontrakce a tedy o celkovém precerpavajicim
vykonu srdce.

Kfivka EKG zaznamu (elektrokardiogram) zobrazuje viny a kmity s vychylkami
jak do kladnych (nahoru) , tak i zapornych (dol) hodnot elektrického napéti (mV).

VIna P znazorriuje depolarizaci sini, nasledujici kmity Q, R a S (oznacduji se jako
QRS komplex, a to i v pfipadé, Ze jedna z téchto komponent chybi) znamenaji
depolarizaci komor a vina T jejich repolarizaci. Repolarizace sini nasleduje po viné

P, je ale pfekryta komplexem QRS (Silbernagl & Despopulos, 2004).
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Obrazek 1. Typicky pribéh kfivky EKG (2 po sobé jdouci) s jednotlivymi intervaly a

segmenty.

2. 2. 2 Tlak krve (TK)

Tlak krve je jiny v tepnach a jiny v Zilach, v tepnach poté dale rozliSujeme tlak
systolicky, kde je dosahovano nejvysSich hodnot, a tlak diastolicky, kde je tomu
naopak. Primér mezi témito dvéma hodnotami se oznacuje jako stfedni tlak, a
rozdil mezi systolickym a diastolickym tlakem je nazyvan tlak pulzovy.

Trojan et al. (2003) uvadi pro zminéné tlaky v aorté u zdravych mladych jedincl

nasledujici hodnoty:

- systolicky tlak 120 mm Hg
- diastolicky tlak 70 mm Hg
- stfedni tlak 90 mm Hg
- pulzovy tlak 50 mm Hg
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2. 2. 3 Regulace krevniho obéhu

Lidské télo disponuje celou fadou mechanismu, pomoci kterych se vyrovnava
s neustale se ménicimi podminkami a s naroky, které jsou na néj vyvijeny. Vyse
zminéna regulace fizeni srdecni ¢innosti (v kapitole 2. 2. 1. 3) nebo fizeni dychani
jsou typickymi pfiklady této aktivity a jsou kliCovymi reakcemi organismu pfi fyzické
namaze. DalSi podstatny a s obéma uvedenymi mechanismy pfimo souvisejici jev
predstavuje regulace krevniho obéhu, o které Casto hovofime i jako o redistribuci

krve. Tento mechanismus se podle Silbernagl a Despopulos (2004) stara o:

a) optimalni fizeni tlaku krve a nepfimo tedy i srde¢ni Cinnosti,
b) zajistuje minimalni prokrveni vSech organa,

c) pferozdéluje (distribuuje) krev do pravé aktivnich organt a systéma.

Jakym zplUsobem se téchto cill dosahuje nam shodné sdéluji Trojan et al.
(2003) i Silbernagl a Despopulos (2004), ktefi rozdéluji fizeni krevniho obéhu na a)

mistni, b) celkové regulaéni mechanismy.

2. 2. 3. 1 Mistni regula¢ni mechanismy (autoregulace)

Mistni regulacni mechanismy se staraji o specifické pozadavky konkrétni tkané
v fizeni jejiho pratoku krve. TakZe se staraji o konstantni pratok krve pfi zménach
TK, udrzuji stalou linearni rychlost pritoku a pfizpUsobuiji jej aktualni metabolické
aktivité organu.

Mechanismy autoregulace jsou myogenni efekty, kdy malé arterie a arterioly
odpovidaji na zvySeni TK (ktery roztahuje jejich stény) kontrakci. To se déje napf.
v ledvinach nebo v mozku, ale ne tfeba v plicich, nebo v kuzi.

Metabolicka regulace je dalSi mechanismus, kdy pfi zvySeni koncentrace
produktt metabolismu (CO,, H*, ADP, AMP apod.) v intersticiu zptsobi dilataci
arterii, ¢imz dojde ke zvySeni prokrveni a s tim i zlepSeni odvodu téchto latek a
pfisunu novych substrati. Nejvétsi vyznam téchto autonomnich mechanisml se
drzi u Zivotné dualezitych organu, tedy napf. srdce nebo mozek (Trojan et al., 2003;
Silbernagl & Despopulos, 2004).
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Trojan et al. (2003) zminuje dale regulaci endotelovou (cévy) a enzymatickou

(zlazy pfevazné zazivaciho traktu).

2. 2. 3. 2 Celkové regulaéni mechanismy

Hlavnim ukolem celkové regulace obéhu krve je podle Trojana et al. (2003)
.rizeni celkového periferniho odporu a minutového srde¢niho vydeje tak, aby byl
neustale udrzovan tlakovy gradient nutny pro udrzeni toku krve v cévach.”

Tlak hlidaji baroreceptory jak ve vysokotlakém systému (v levé komofre, v aorté
a v karotidach), méfici arterialni tlak a tepovou frekvenci, tak také baroreceptory
v nizkotlakém systému (siné a véna cava), které méfi pinici tlak a tim také nepfimo
objem krve. V pfipadé, Ze se tyto hodnoty liSi od momentalni pozadované normy,
receptory aferentuji signaly do CNS (obéhova centra v prodlouzené miSe a mostu).
Pfislusna odpovéd je poté zprostifedkovana vegetativnim nervstvem, a predevsim
sympatikem, ktery hraje vyznamnou roli pfedevS§im v srdci, Vv cévach
(arteriolach) kize a kosterniho svalstva, v ledvinach a travicim traktu. Sypmaticky
mediator noradrenalin vyvolava vazokonstrikéni ucinky, které ve spojeni se
zvySenou praci srdce zvySuji TK. Snizeni vzruchové frekvence potom zpUsobuje
vazodilataci i srde¢ni frekvence. Sympatikus je tedy schopen Fidit tonus hladkého
svalstva cév sam. V nékterych oblastech (napf. vnéjsi genital) ale zprostfedkovava
zvySené prokrveni parasympatikus (Silbernagl & Despopulos, 2004; Trojan et al.,
2003).

V mozku pfevazuje pfi fizeni cirkulace, podobné jako v srdci, mistni humoralni
autoregulacni mechanismy. Vyraznym vyzodilatacnim podnétem je hypoxie a
predevSim hyperkapnie, stejné jako acidéza perivaskularniho prostoru. Vyrazné
vazodilatacné pusobi i NO, naopak vdechovani Cistého kysliku, nebo hypokapnie,
pusobi vazokonstrikéné. Konstrikce a dilatace cév také reflexné vyrovnava zmeény
tlaku krve (Trojan et al., 2003).
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2. 3 Variabilita srdec¢ni frekvence (HRV)

Srde€ni rytmus neni za Zadnych podminek pravidelny, naopak intervaly mezi
jednotlivymi systolami se neustale, byt nepatrné, periodicky, méni. Tento fakt je
znam delSi dobu. Akselrod, Grodon, Ubel, Shannon, Berger & Cohen (1981)
odkazuji na studii, kterou Stephen Hales publikoval uz v roce 1733, kde popisuje
kolisani parametru jako je okamzita tepova frekvence srdce, tlak krve apod., ale az
v druhé poloviné 20. stoleti mu zacCala byt vénovana zvySena pozornost. Do té
doby byla variabilita srdecni frekvence povazovana za ,sinusovou arytmii, tedy
pfirozené a neustalé kolisani SF v zavislosti na dychani, ktera nepoukazuje na nic
dalSiho. Pfelomova studie kterou publikoval Hon a Lee vroce 1965 popisovala
pozorovani plodu, u néjz snizeni variability srde¢ni frekvence signalizovalo
diskomfort a potfebu €asnéjSiho porodu. Ta odstartovala postupné uznani HRV
jako dulezity predikéni a kontrolni mechanismus. Dnes vime, Ze kolisani srde¢niho
rytmu odkazuje kromé pfirozené sinusové arytmie také na aktivitu ANS (Task
Force, 1996). Javorka et al. (2008) doplfuje ze variabilita srde¢ni frekvence (HRV)
kromé& antonomni regulace poukazuje také na stav funkci intrakardialniho
nervoveho systému, nebo na stav srdce samotného. Diky relativni jednoduchosti
monitorovani se HRV stala hojné vyuZivanym diagnostickym prostfedkem nejen
v |ékafstvi, ale i pfi fizeni sportovniho tréninku, k Cemuz sméfuje i predkladana
prace.

Terminologicky usazuje zasadni pojmy Kautzner (1998), kdyZz pro oscilaci
intervalll mezi po sobé nasledujicimi srde¢nimi stahy udava nazev ,variabilita
srdec¢ni frekvence®; i kdyz tvrdi, Zze pfesnéjSi by mozna byla ,variabilita srde¢nich
period“ nebo ,variabilita intervalu R-R". V praxi se ovSem takrka vyhradné pouziva
zkratka VSR (variabilita srdec¢niho rytmu), nebo HRV (heart rate variability).

Dodava také, Ze analyza variability srde¢niho rytmu se stala v posledni dobé
velmi oblibenou metodou v oblasti kardiovaskularniho vyzkumu. Dovoluje
posouzeni integrity a funkce fyziologickych mechanizmu, které kontroluji srdecni
rytmus. Vysoka variabilita znaci dobrou adaptabilitu systému, je tedy znamenim
zdravych regulaci funkci srdce. SniZzeni HRV potom odrazi snizeni adaptability, a
ztratu vySe uvedené integrity, a proto si zminéna metoda pfimo zada o celou fadu

praktickych aplikaci (Kautzner, 1998).
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To potvrzuje i Bobyleva a Glazachev (2006), kdyz tvrdi, Ze spektralni
komponenty HRV maji vysokou diagnostickou hodnotu pro posuzovani efektivity
riznych rehabilitatnich technik, zatéZovych situaci, a to jak realnych, tak i

simulovanych, anebo k odhaleni rizik pro kardiovaskularni systém.

2. 3. 1 Faktory ovlivihujici HRV

Faktory majici vliv na HRV rozdéluje Frana, Soucek, Rihacek, Bartosikova &
Franova (2005) na nefarmakologické a farmakologické. Z nefarmakologickych ma
na pfirozené zvySeni HRV vliv pfedevSim pravidelna dynamicka pohybova aktivita
— a to alespon trikrat tydné, 30 — 45 min. Dale také vyvazeny pomér mezi pfijmem
a vydejem energie, zvySeny pfijem ovoce a zeleniny, omezeni stresovych situaci,
snizeni pfijmu alkoholu a zanechani koufeni. Farmakologicky ovliviuji HRV
zejména  [B-blokatory, nebo dale blokaroty kalciovych kanald  non-
dyhydropyridinového typu, a dalsi.

Svoji roli hraje také vék, kdy se HRV se zvySujicim vékem snizuje, a klesa také
aktivita vagu, takZze se sympatovagova rovnovaha pfesunuje na stranu sympatiku
(Slachta, 1999; Slachta, Stejskal, Elfmark & Salinger, 2002).

V Javorka et al. (2008) najdeme fadu studii prokazujici vztah mezi HRV a
pohlavim. HRV je u Zen nizSi nez u muzd, pficemz k tomuto rozdilu dochazi jiz
v novorozeneckém véku, ale po pfiblizné 50. roku Zivota rozdily postupné mizi.
Stejna publikace potvrzuje také vliv dédi¢nosti na HRV.

Na HRV pulsobi také uroven mentalni aktivity. S rostouci mentalni zatézi roste
aktivita sympatiku, a zaroven klesa aktivita parasympatiku. Chronicky stres
zpusobuje kromé zvySené aktivity sympatiku také zvySeni tlaku krve (Javorka et al.,
2008; Clays, De Bacquer, Crasser, Kittel, de Smet, Kornitzer, Karasek & De
Backer, 2010).

Vliv spanku na €innost CNS a ANS, a tedy i na kardiovaskularni systém a HRV
je vyrazny. Zmény ve velikosti HRV Ize pozorovat i mezi jednotlivymi fazemi
spanku a souvisi se zménami dychani. BEhem faze NREM je dychani pravidelné a
klidné a dechova i srdeCni frekvence, a také celkovy spektralni vykon HRV jsou
snizeny. Ve fazi REM je dychani nepravidelné, jeho dechova i srdeCni frekvence
jsou zvySeny a tedy i HRV a aktivita sympatiku (Javorka et al. 2008).
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Zména polohy téla vyvolava také fadu adaptacnich procesu. Aktivni, €i pasivni
zména polohy z lehu do stoje zvySuje aktivitu sympatiku a pokles parasympatiku,
tedy pfesunuti sympatovagové rovnovahy na stranu sympatiku. Celkovy spektralni

vykon se snizi (Stejskal & Salinger, 1996).

2. 3. 2 Metody sledovani HRV

Variabilita srde€niho rytmu muze byt sledovana a vyhodnocovana ruznymi
zpusoby. Podle Task Force (1996) existuji metody Casové (time domain),
frekvenéni  (frequency domain) a  geometrické. VSechny vychazeji
z elektrokardiografického (EKG) signalu, ktery je dale vyhodnocovan ve specialnich
pocitaCovych programech. Tyto analyzy midzou zpracovavat bud nékolikaminutovy,
Cili kratkodoby (short-time analysis), nebo i napf. 24 hodinovy, dlouhodoby (long-
time analysis) EKG zaznam. V nasledujici kapitole budou pfedstaveny pfiklady
téchto zpusobu, pfi¢emz podrobnéji se budu vénovat metodé spektralni analyzy
variability srde¢ni frekvence (SA HRV), ktera je dnes metodou nejvyuzivanégjsi,
poskytuje nejvice informaci a také byla pouzita ve vyzkumu o némz pojednava

predkladana prace.

2. 3. 2.1 Metody ¢asové

Predstavuji nejjednodussi zpusob méfeni HRV. Zakladem &asovych metod je
sledovani a porovnavani délky jednotlivych R — R interval(. Task Force (1996)
popisuji dvé skupiny parametri, kde je vyuzivano odliSnych algoritm( pfi
zpracovavani R — R intervalu.

Prvni skupina parametrl zpracovava cely usek zaznamu EKG a patfi sem napf.
prumérna srdec¢ni frekvence (SF), smérodatna odchylka R — R intervald (SDRR),
nebo dale smérodatna odchylka z priméru R — R intervalt (SDARR).

Druha skupina parametrd zkouma rozdily mezi jednotlivymi spolu sousedicimi
intervaly. Do této skupiny se fadi parametr rMSSD (root mean square-succesive

diferences), ktera vyjadfuje prumér mocnin rozdili sousedicich R — R intervald.
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Dale napf. parametr NN50, ktery scita vSechny rozdily N — N intervalu v zaznamu,
které jsou delSi nez 50 ms. A dalsi.

Casové metody maji tu nevyhodu, Ze sice ukazuji velikost HRV, ale jiz blize
nespecifikuji podil aktivity jednotlivych modulatort SF, tedy hlavné obou vétvi ANS

(Salinger, 1998). Z toho dlavodu je vice vyuzivanou metodou frekvenéni SA HRV.

2. 3. 2. 2 Metody frekvenéni (spektralni)

Jsou zaloZzeny na sledovani oscilaci po sobé jdoucich intervald R - R.
Podstatou frekvencnich metod je rozlozeni nepravidelného prabéhu HRV na
pravidelné cykly, k éemuz se nejCastéji pouziva rychla Fourierova transformace
(fast Fourier transformation — FFT), nebo autoregresivni model (AR). Témito
transformacemi ziskame vykonové spektrum v rozsahu 0,02 — 0,50 Hz (Frana et
al., 2005; Task Force, 1996)

Analyza hustoty spektralniho vykonu (PSD — power spectral density) podava
zakladni informace o tom jak je rozlozena sila vstupniho signalu podle velikosti
oscilaci. Metody pocitajici zPSD se daji rozdélit na parametrické a
neparametrické, pfiemz oba zpusoby pfinaseji srovnatelné vysledky. Metoda
spektralni analyzy se fadi mezi metody neparametrické, které maji vyhodu
v jednoduchém algoritmu (ve vétsiné pfipadu FFT) a rychlém zpracovani dat (Task
Force 1996).

2. 4 Spektralni analyza variability srdec¢ni frekvence (SA HRV)

Spektralni analyza je neinvazivni metoda pro hodnoceni funkéniho stavu
autonomniho nervového systému skrze sledovani variability srdecni frekvence
(Stejskal, 2002).

Srdec¢ni frekvence je tedy znaCné variabilni fenomén, a jako takovy muze byt
popisovan jako suma elementarnich zpétnévazebnich oscilacnich komponent. Tyto
oscilace jsou definovany svoji frekvenci a velikosti (amplituda oscilaci). Casové
udaje rozdilnych, po sobé nasledujicich R — R intervalt (ms), jsou tedy pfevedeny
do frekvencnich hodnot. To dava vzniknout vykonovému spektru, které obsahuje
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frekvence specifické svoji frekvenci (Stejskal & Salinger, 1996). Analyzovany jsou
kratkodobé zaznamy EKG, které trvaji minimalné 300 sekund, nebo 300 tepu
méfené osoby. V téchto zaznamech jsou jednotlivé R — R intervaly pfevedeny za
pouziti metody FFT do tfi hlavnich komponent modifikovaného spektra, které je
méfeno v rozsahu od 0,02 do 0,50 Hz. To predstavuje 1,2 az 30 periodickych zmén
za minutu. Hlavni spektralni komponenty vychazeji z absolutni hodnoty hustoty
spektralniho vykonu (power spectral density — PSD [ms2.Hz"]), nebo také hodnoty
celkového spektralniho vykonu (P — Power) [ms?]. Spektralni komponenty jsou
charakterizovany frekvenénim pasmem [Hz] na frekvencni ose (Salinger et al.

1998). Hlavni spektralni komponenty SA HRV jsou:

- HF (high frequency) [ms?] — vysoka frekvence (0,15 — 0,5 Hz).
- LF (low frequency) [ms?] — nizka frekvence (0,05 — 0,15 Hz),

- VLF (very low frequency) [ms?] — velmi nizka frekvence (0,02 — 0,05 Hz),
Analyzovat je mozné i dlouhodoby (24 hod) zaznam EKG. Dlouhodoby zaznam
poskytuje dostatek Casu pro zaregistrovani Ctvrté spektralni komponenty, ktera se
vyznacuje ultra dlouhymi intervaly periodickych oscilaci. Poskytuje informace také

o prubéhu cirkadialni rytmicity (Task Force, 1996).

- ULF (ultra low frequency) [ms?] — ultra nizka frekvence (0,003 — 0,02 Hz).
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Obrazek 2. Hlavni spektralni komponenty SA HRV
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Vysvétlivky: SY — sympatikus, PSY - parasympatikus, VLF — velmi nizka frekvence, LF —

nizka frekvence, HF — vysoka frekvence.

Tfi hlavni komponenty byly rozliseny ve studii Akselrod et al. (1981) a po dalSich
provéreni tohoto rozdéleni je nyni v8eobecné uznavana teze, ze komponenta HF
ukazuje témér vyhradné na aktivitu vagu, také je ale ovlivnéna dychanim (viz nize),
komponenta stfedni (LF) je Fizena aktivitou obou vétvi, tedy sympatikem i
parasympatikem (Stejskal et al., 2001; Task Force, 1996), néktefi autofi (Malliani,
Pagani, Lombardi & Cerutti, 1991; Pagani et al., 1986) ji pfifazuji pod kontrolu
pouze sympatiku. Byva také nékdy oznaovana jako ,Meyerova tlakova vina“, kdy
odrazi baroreflexni sympatickou aktivitu a kopiruje pomalé oscilace krevniho tlaku.
U VLF neni plvod oscilaci zcela jasny, jejich interpretace je tedy stale nejednotna
a existuje také velky pocet praci, kde se s touto komponentou vibec nepracuje.
Stejskal a Salinger (1996) naznacuji, ze vykon VLF mize souviset
s termoregulaéni aktivitou cév, hladinou cirkulujicich katecholamini a s oscilaci
Vv renin-angiotenzinovém systému. Nezanedbatelna Cast je také fizena aktivitou

sympatiku, zatimco vagovou aktivitou je VLF modulovana nejméné (Malik &
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Camm, 1993; Stejskal & Salinger, 1996; Cerutti, Gustin, Paultre, Lo, Julien, Vincent
& Sassard, 1991).

DalSimi parametry SA HRYV jsou relativni zastoupeni komponent (%VLF, %LF,
%HF), poméry jednotlivych komponent (VLF/LF, VLF/HF, LF/HF), a CCV
(koeficient variace) jednotlivych komponent (CCVy g, CCV g, CCVye) (Task Force,
1996).

Stejskal et al. (2002) sdruzili vdechny k véku vztazené parametry SA HRV
dosazitelné z kratkodobého zaznamu za uziti ortoklinostatického manévru a tim

dali vzniknout tfem komplexnim indexam.

- komplexni index vagové aktivity (VA)
- komplexni index sympatovagové balance (SVB)

- komplexni index celkového skore (CS)

Index celkového skore (CS), ktery je slou¢enim VA a SVB, mlze byt bran (a

autory je tak nazyva) jako funkéni vék ANS (Stejskal et al., 2002)

2. 4. 1 Vyuziti SA HRV v klinické praxi

Dostupnost, jednoduchost, prehlednost a rychlost vyhodnocovani méfenych dat
prispély k rozSifeni vyuZiti metody SA HRV do Sirokého spektra biomedicinskych
disciplin. NecCastéji je metoda vyuzivana v kardiologii, diabetologii a neurologii.
Konkrétnéji se s SA HRV jako dopliikovym méfenim setkavame u pfipadu pacientl
s ischemickou chorobou srdeéni, s méstnavou srdecni slabosti, v diagnostice
diabetické autonomni neuropatie, poté také u pacientl s hypertenzi, synkopalnimi
stavy a dysritmiemi. Jisty potencial predstavuje SA HRV také pro obory jako
farmakologie, neurotoxikologie, psychiatrie a klinicka psychologie,
neuropsychologie, gerontologie, rehabilitace, nebo pracovni a télovychovné
lékarstvi (Opavsky, 2003).

Frana et al. (2005) dodava, Zze snizena variabilita poukazuje na komplikace

pacienta se zdravotnimi problémy v uvedenych oblastech, a pfipomina, Ze fada
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autort popisuje HRV jako fenomén citlivé a v€as ukazujici na pfechod mezi

zdravim a nemoci.

2. 4. 2 SA HRV jako soucast tréninkového procesu

Jednou z hlavnich otazek pfi fizeni sportovniho tréninku je spravné nastaveni
zatizeni a odpovidajici regenerace organismu. Hleda se tak uzka hrana kde jsou
pfedpoklady pro maximalni efektivitu tréninku, ve zdravotné a fyziologicky
bezpeénych zakladech.

Spektralni analyza sleduje skrze variabilitu srde¢ni frekvence uroven aktivity
ANS. Ta je podle fady autort (Aubert, Seps & Beckers, 2003; Ol$ak, 2000; Stejskal
& Salinger, 1996; Stejskal, 2002) vhodnym ukazatelem pro zjiténi urovné vnitiniho
zatiZeni organismu.

Neustala snaha ANS o udrZeni rovnovaznych podminek v organismu a moznost
jejiho sledovani tak podavaji pfesnou informaci o aktualnim stavu sportovce pfi
vyrovnavani se se zatézi a o jeho dalSi trénovatelnosti. Dysbalance mezi obéma
vétvemi ANS muze znadit kratkodobé, ale i chronické pretrénovani sportovce a
stava se tak varovnym signalem (Botek, Stejskal, Jakubec, Rehova, VIkova,
Pavlik & Gaddur, 2005).

Jakubec (2005) ve své praci popisuje navrat jednotlivych spektralnich veli€in
vychylenych fyzickou zatézi do puvodnich hodnot. Zajimavosti je vzestup
celkového spektralniho vykonu nad uroven pfed zatézi zhruba 23 hod. po ni. Tento
jev pfipomina proces superkompenzace a ukazuje na nejvhodnéjsi dobu zarazeni
dalSiho tréninku.

Studie Botek et al. (2005) se zabyva porovnavanim stavu ANS hodnoceném
metodou SA HRV se subjektivnim pocitem sportovce (vyjadienym pomoci Borgovy
Skaly) po tréninkové jednotce. Vysledky ukazuji, Ze mezi méfenymi veliCinami
neexistuje zadny vztah. Télesné zatizeni je psychofyziologicky proces, a psychika
jedince hraje pfi jeho vnimani vyznamnou roli. Hodnoceni jeho urovné pomoci
Borgovy Skaly muze se proto jevi jako neobjektivni z toho divodu, Ze jedinci citlivéji
vnimaijici télesnou unavu mohou hodnotit zatizeni vys$8i znamkou. SA HRV oproti

tomu nabizi informace objektivni a pfesné.
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2. 4. 3 Vliv dychani na SA HRV

Primérna dechova frekvence v normalni populaci se pohybuje kolem 15
decht.min™ (Trojan et al., 2003), coz odpovida oscilacim 0.25 Hz. Z toho ddvodu
je komponenta HF nazyvana ,respiraCni vinou“ (Stejskal & Salinger, 1996).
Oscilace v srde¢nim rytmu, které dychani vyvolava se nazyvaji respiracni sinusové
arytmie (RSA). Pomalejsi frekvence dychani tyto arytmie zvétSuje a narlsta také
aktivita komponenty HF. Rychlejsi frekvence dychani pusobi opac¢né& (Zujova,
Stejskal, Jakubec, Gaul-Alacova & Salinger, 2004). Komponenta LF muze byt
respiraci také ovlivnéna za predpokladu, Zze se dechova frekvence snizi na (nebo
pod) 9 dech(.min* (Botek, 2008).

Z davodu presunu ¢asti vykonu komponenty HF do komponenty LF by neméla
dechova frekvence v pribéhu vysetfeni klesnout pod hranici 12 dechd.min™
(Opavsky, 2002).

2. 5 Dychani

Dychani je vyména plyna, kdy hlavni roli hraji pfedevSim O, a CO,. V pfipadé
dychani zevniho jde o vyménu mezi organismem a prostfedim ve kterém se
vyskytuje. Vnitini dychani poté oznacuje oxidaci Zivin uvnitf organismu.

Vnéjsi dychani se odehrava v plicnich alveolech, kdy se molekuly O, ze
vdechovaného vzduchu dostavaji skrz bunéfné membrany difGzi na zakladé
rozdilu v parcialnich tlacich jednotlivych plyni do krevniho Fecisté. Tim poté
molekuly O, putuji az k cilové tkani, kde difunduji do mitochondrii jednotlivych
bunék, coz je jiz uroven dychani vnitfniho, které dale pokrauje samotnou oxidaci.

Opacénym smérem putuji stejnym zpasobem molekuly CO..

2. 5. 1 Rizeni dychani

Dychani je ovlivnitelné vali, ovSem vétSinou je fizeno mimovolnimi mechanismy,

které mohou byt rlizné.
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Aktivita svalli, které zajiStuji dychaci pohyby hrudniku vychazi ze
specializovanych oblasti neuroni CNS, které se nachazeji v prodlouzené mise a
mozkovém kmeni. Zde jsou lokalizovany dvé skupiny nervovych bunék — inspiracni
a exspiracni neurony, které jsou €inné spontanné a rytmicky se stfidaji v aktivité a
pusobeni na dychaci svaly. Pro pfizplsobeni aktualnim potfebam organismu jsou
tyto motoneurony neustale regulovany dalSimi systémy z vySSich sféer CNS, nebo

naopak z periferie (Trojan et al., 2003).

2.5.1. 1 Regulace mechanoreceptorti

Cast regulace z periferie se d&je zpétnou vazbou. Rozpéti anebo pokles objemu
plic sleduji mechanoreceptory v trachee, bronsich a bronchiolech a informace jsou
vedeny aferentné nervem vagem k dychacim centrdm, kde stimuluji pfFisluSnou
protireakci (Heringlv-Breuertv inflacni reflex). Do regulace dale zasahuji i
informace ze svalovych vietének dychacich svall, nebo mechanoreceptory z kiize
(Trojan et al., 2003).

2.5. 1. 2 Regulace chemoreceptort

Spravnou koncentraci molekul kysliku, oxidu uhli¢itého a vodikovych iontl v krvi
zase hlida cela fada chemoreceptord. Centralni chemoreceptory, nervové buriky
v mozkovém kmeni, sleduji spolu souvisejici hladiny CO, a H*, a chemoreceptory
periferni, v aortalnich a karotickych téliskach, kontroluji navic hladinu O,.

Na fizeni dychani se nejvice podepisuje hladina CO,. Pfi akutnim zvy3eni
koncentrace CO; ve vzduchu, potazmo v arterialni krvi (hyperkapnie), je skrze
chemoreceptory a dychaci motoneurony zvySena ventilace plic, a to jak zvySenim
dechové frekvence, tak vzestupem dechového objemu. U zdravych dospélych je
tato reakce ve znatném rozsahu linearni: pfi zvySeni parcialniho tlaku CO; 0 1 mm
Hg dojde ke zvySeni minutové ventilace o 2 az 4 litry. Konkrétni odpovéd ale zalezi
na vice faktorech, napf. na parcialnim tlaku O, v arterialni krvi. Ve spanku, se

stoupajicim vékem, nebo po podani anestetik tato schopnost modifikace ventilace
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slabne. Naopak noradrenalin, progestron a salicylaty ventilacni odpovéd' na zmény
parcialnho tlaku CO; zvySuji.

Pokles parcialniho tlaku O, v arterialni krvi moduluje plicni ventilaci take,
odpovéd je ale niz8i nez pfi vzestupu CO, a vznika az pfi vétSim poklesu obsahu
O, (pod cca 15,5%). Hladinu O, sleduji periferni receptory, nachazejici se
v karotickych a aortalnich téliskach. Tato téliska jsou bohaté prokrvena a

inervovana a maji vyssi spotfebu kysliku nez pramérna tkan (Trojan et al., 2003).

2. 5.2 Hypoxie

Tkanova hypoxie, tedy nedostatek kysliku na periferii, se déli podle pfi€in na tfi
hlavni druhy:

Hypoxicka hypoxie: nastava pfi nizkém obsahu O, v krvi, ktery je zplsoben
nizsi hladinou O, ve vdechovaném vzduchu. To je i pfipad pobytu ve
vysokohorském prostfedi, a tim padem i pfipad tréninku v takovém prostredi, at' uz
skute¢ném, nebo simulovaném.

Anemicka hypoxie je zpusobena snizenou transportni kapacitou krve pro O,
ddvodem je nizka hladinou hemoglobinu v krvi.

Ischemicka hypoxie (Trojan et al [2003] ji nazyva hypoxii stagnacni) je pfipad
zpusobeny nedostateCnym prokrvenim cilové tkané. Tato situace muze nastat
z riznych duvodu, muze jit o problém celého systému (selhani srdce), nebo jde o

zalezitost lokalniho charakteru (ateroskleroticky ¢i embolicky uzavér tepny)

Vzacné je mozno se setkat i s hypoxii zplsobené pfili§ dlouhou difuzni drahou,
ke které dochazi pfi nahlém zmnozeni tkané bez dostateCného narlstu poctu
kapilar, takze se nékteré buriky vyskytnou mimo dosah zasobovani O.

Cytotoxicka (histotoxicka) hypoxie nastava v situaci, kdy je zasobeni tkané O,
dostatecné, jeho zpracovavani je ale znesnadnéno, €i znemoznéno, toxiny, jako je
napf. kyselina kyanovodikova (Silbernagl & Despopulos, 2004).

Akutni hypoxie stimuluje ventilaci prostfednictvim perifernich chemoreceptord,
predevsim karotickych télisek. U ¢lovéka v klidu se ventilace zvySuje pfi poklesu

Po2 ve vdechovaném vzduchu pod 50 az 60 mm Hg (Trojan et al., 2003).
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2. 5. 3 Hyperkapnie

Zvyseni Pco, v disledku zvySeného mnozstvi CO, ve vdechovaném vzduchu
nebo zpldsobené jeho nedostateCnym vydechovanim se oznacuje jako
hyperkapnie. Mize byt také zplsobena potizemi v cirkulaci krve. Normalni hladina
Pco2 Vv krvi je okolo 40 mm Hg. Hranice, odkdy se zaCinaji projevovat prvni reakce
je obsah Pcoy v krvi okolo 65 mmHg (Guyton & Hall, 2001). Tento stav zezacatku
stimuluje dychani, ve vétSim mnozstvi (80-100 mm Hg) vyvolava pfiznaky spojené
s depresi CNS, a stavy jako zamatenost, poruchy smyslového vnimani, utlum
dychani az kdma (Ganong, 2005). Mze zpUsobit také smrt (120-150 mm Hg). Pfi
vySSich urovnich obsahu Pco; v télesnych tekutinach dochazi v ramci celkového
Utlumu funkci CNS také k utlumu dychacich center. Nasledny utlum dychani vede
k vytvofeni jakési spiraly smrti. Utlum dychani totiz pfispiva k dal§imu hromadéni
COy, které vede k dalSimu utlumu dychani (Guyton & Hall, 2001).

2. 5.4 Vliv hypoxie a hyperkapnie na ANS

Podle vysledku studii Bernardi, Pessino, Serebrovskaya a Appenzeller (2001);
Bobyleva a Glazachev (2007); Iwasaki, Ogawa, Aoki, Saitoh, Otubo a Shibata.
(2006); Sevre, Bendz, Hanko, Nakstad, Hauge, Kasin, Lefrandt, Smit, Eide a
Rostrup, (2001), a dalSich, vyvolava nahla hypoxie aktivaci sympatiku. Ta je
zpusobena Castecné reflexni reakci chemoreceptorl a ¢aste¢né se na ni podileji
signaly z baroreceptorl (Hainsworth, 2007). Podle Bernardi et al. (2001) je
vysledkem hormonalni i nervova stimulace. Aktivace sympatiku ma za dusledek
zvySeni frekvence dychani, zvySeni SF a TK, vazokonstrikci v plicich a nasledné
zvySeni pulmonalniho tlaku a zvySenou produkci katecholamind.

Bernardi (2001) také dodava, ze dlouhodoby efekt pferuSované hypoxie (IHT)

na autonomni nervovy systém neni doposud zcela objasnén.
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2. 5. 5 Slozeni vzduchu

Suchy atmosféricky vzduch se podle Trojan et al. (2003) sklada z:

20,98 % O,
0,04 % CO,
78,06 % N,
- 0,92 % vzacnych plynu.

Ve smési plynl je celkovy tlak roven souctu tlaka jednotlivych plynu. Tlak
kazdého jednotlivého plynu ve smési se nazyva parcialni tlak. V suchém
atmosférickém vzduchu pfi barometrickém tlaku 760 mmHg (coz je barometricky

tlak pfi morské hladiné) jsou parcialni tlaky jednotlivych plyn nasleduijici:
- 160 mmHg pro O,
0,3 mm Hg pro CO,
- 600 mm Hg pro N a vzacne plyny.
2. 6 Vysokohorské prostredi
Se stoupajici nadmorskou vysSkou klesa barometricky tlak, tim padem také
parcialni tlak O, (Tabulka 1.). Klesa také teplota (cca 1 stupen na kazdych 150 m) a

zvySuje se ultrafialové zareni (20 — 30% na 1000 m) (Dovalil, 2009).

Tabulka 1. Zmény respira¢niho vzduchu pfi vystupu do hor:

Nadmorska Tlak vzduchu | Vdechovany Po; | Alveolarni Podil O,
vysSka (mm Hg) (mm Hg) Po2 (mm Hg) | v nadmoiskeé
vysce (v %)
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
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Z hlediska sportovni pfipravy se povazuje za vys$Si nadmorskou vysku 1500 —
3000 m (Wilber, 2008), pficemz vhodna uroven pro pripravu Spickovych sportovcu
je okolo 2000 m (Dovalil, 2009).

2. 6.1 Horska nemoc

Ve 3000 m je parcialni tlak kysliku kolem 60 mm Hg, cozZ je dostatecné silny
podnét pro zvySeni ventilace, takZe je vydychavan oxid uhliCity a klesa arterialni
Pco2, cOZ vyvolava respiracni alkalézu (Ganong, 2005).

VySkova (horska) nemoc je reakce organismu na nahlou zménu prostiedi,
konkrétné na vystup do vys8i nadmorské vysky. Ganong (2005) uvadi, Zze syndrom
horské nemoci se rozviji pfiblizné 8 — 24 h po vystupu a trva pfiblizné 4 — 8 dni.
Charakteristické prvotni reakce jsou bolesti hlavy, nevolnost i zvraceni, dusnost,
podrazdénost, dezorientovanost, nespavost a dalSi. Tézké pfiznaky vySkové
nemoci jsou edémy plic nebo méné €astéji mozku, muze dochazet také k mistnimu
tkaniovému kapilarnimu krvaceni nebo arterialnim trombézam (Kasak & Koblizek et
al. 2008).

U neaklimatizovanych jedincu se pfiznaky hypoxické hypoxie (vySkové nemoci)
zaCinaji objevovat v priméru kolem vysky 3700 m. Okolo 5500 m jsou jiz
komplikace spojené s hypoxii t&éZké a ve vySkach nad 6100 m dochazi ke ztratam
védomi (Ganong, 2005).

2. 6. 2 Normobaricka a hypobaricka hypoxie

NejvyraznéjSi rozdil v nadmorské vySce pfirozené a simulované je v tlaku
vdechovaného vzduchu. Ve skuteCném vysokohorském prostfedi tlak vzduchu
s pfibyvajicimi vySkovymi metry klesa, zatimco pomérné slozeni vzduchu zustava
stejné. S nizSim atmosférickym tlakem ale klesa rozdil parcialnich tlak( kysliku
obsazeném v alveolarnim vzduchu a krvi, ktery je potfebny pro difizi plynd mezi

alveolami a plicnimi kapilarami. Krev se tedy vlivem nizSiho atmosférického tlaku
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okyslicuje méné a dava vzniknout stavu, ktery se oznacuje jako hypobaricka
hypoxie (HH).

V podminkach simulovaného vysokohorského prostfedi se vétSinou vytvafi
smés plynu s niz8im parcialnim tlakem kysliku nez je béznych 20,9%. Ta je poté
vdechovana pod tlakem ktery je pfirozeny v misté celého procesu. Vysledkem je
taktéz nedostatek O, v krvi, a stav, ktery se nazyva normobaricka hypoxie (NH).

Studie Savourey, Launay, Besnard, Guinet a Travers, (2003) se zaméfuje na
rozdily ve fyziologickych reakcich pfi NH a HH. Hned v ivodu poznamenava, zZe
podobné zamérenych studii neni mnoho. Vysledky testu, kde bylo 18 probandu
vystavovano v nahodilém pofadi NH, nebo HH (uroven 4500 m) po dobu 40 min.
ukazuji, Ze mezi obéma typy existuji vyznamné rozdily. HH vede k vyS$Si hypoxii
organismu (niz8i nasyceni O, v arterialni krvi), ktera vyvolava vyssi plicni ventilaci.

To vede k vySSi hypokapnii a vyS$si krevni alkaléze.

2. 6. 3 Metody simulace vysokohorského prostredi

Zpusoby jakymi se v dneSni dobé simuluje vysokohorské prostredi se rGzni, ale
v zasadé vzdy vychazeji z pomérné uzkého okruhu zakladnich mechanismu.
Nejvice vyuzZivanym mechanismem je v souCasné dobé vyroba smeési vzduchu
s niz§im procentuelnim zastoupenim O, (NH). Rlzna zafizeni se daji rozdélit vzdy
na Cast centralni (generator hypoxické smési) a periferni, kde je hypoxicka smés
vdechovana (dychaci maska, stan apod.)

Generovani hypoxické smési zahrnuje podle Wilber (2007b) dvé alternativy:

- filtrace O, (oxygen filtration)

- rozpousténi N2 (nitrogen dilution)

Prvni varianta pouziva membrany zachycujici molekuly O,, takze se snizuje
jejich pocet ve vysledné smési plyntd. Na tomto principu pracuje i hypoxikator
Higher Peak — Mountain Mag 10 pouZity v raci této prace.

Variantu druhou vyvinul na poéatku 90. let ve Finsku Dr. Heikki Rusko. Slo o byt
(nitrogen apartment), kde byl do ventilaéniho systému pfidavan k béznému

vzduchu Cisty dusik, coz ve vysledku vytvarelo uvnitf téchto izolovanych prostor

37



podminky na urovni nadmoiské vysky 2000 — 3000 m. Sportovci v téchto
podminkach spali a pohybovali se pfes den, trénovali venku, tedy v normobarické
normoxii, coz odpovida modelu LHTL (viz. nize) (Wilber, 2007Db).

DalSi technikou NH, ktera simuluje vystup do vysokych nadmofskych vysek, je
postupné snizovani obsahu O,. Ve studii Bernardi et al. (2001) pouzili k 7 min
dlouhému intervalu uzavieny okruh, ktery celkové obsahoval 5 | vzduchu. Tento
vzduch byl dychan stale dokola, takze dochazelo k neustalému a pfirozenému
shizovani podilu O,. Jeho hodnoty ke konci intervalu se pohybovaly v ramci 35 —
40 mmHg. Nadbyte¢ny CO, byl z okruhu odfiltrovavan.

Studie Hamlin a Hellemans (2007), nebo Sevre at al. (2001) pfi svych
vyzkumech pouZili metodu HH, tedy sniZeni atmosférického tlaku v podtlakové
komofe (hypobaric chamber), coz je nejvérnéjsi, ale technicky pomérné narocny

zpusob napodobeni pfirozenych vysokohorskych podminek.

2. 7 Hypoxicky trénink

Jako hypoxicky trénink se oznaCuje systematické télesné zatézovani v prostredi
se snizenym obsahem Kysliku ve vzduchu. Pro organismus tim vznika dalSi zatéz,
na kterou je tfeba se adaptovat. Moznosti adaptace pfi snizeném atmosférickém
tlaku (tedy pfi pobytu ve vysokohorském prostiedi, kde je organismus vystaven

HH) popisuje Trojan et al. (2003) nasledovné:

- ZvysSena pulmonalni ventilace

- ZvySeni obsahu hemoglobinu v krvi. Hypoxie stimuluje produkci
erytropoetinu v ledvinach, tim se zvySuje tvorba C&ervenych krvinek,
potazmo hodnota hematokritu. ZvySuje se i objem cirkulujici krve (o 20
az 30 %). Pocatek téchto zmén nastava az po 2 az 3 tydnech pobytu
v hypoxickém prostfedi a kjeho vrcholu dochazi az po nékolika
mésicich.

- ZvySeni difuzni kapacity plic, kdy roste pulmonalni kapilarni tlak,
prokrveni plic, a do jisté miry se i zvétSuje povrch alveold.

- ZvysSeni srdeCniho vydeje. ZpocCatku adaptace je vyraznéjSi a postupné

klesa, i nadale ale zUstava vyssi.
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- ZvySeni hustoty kapilar v pracujicich svalech, mozku i plicich. Byva
vyraznéjSi u déti a také byva priinou nizSich hodnot krevniho tlaku
v systémové casti obéhu.

- Bunécna adaptace, ktera znamena zvySeni poc€tu mitochondrii a vysSi

aktivitu jejich enzymd.

Pdvodné se jednalo o trénink ve vysokohorském prostfedi (podminky
hypobarické hypoxie), kde sportovci po urcity ¢as Zili a trénovali. Zamérem bylo,
stejné jako je tomu dnes, predevSim zvySeni poCtu Cervenych krvinek a tim
zvySena transportni kapacita krve pro pfenos kysliku. Tim padem vySsSi sportovni
vykon. V dneSni dobé& umoznuje technicky pokrok sportovcum zlstat v domacim
prostfedi a presto vyuzivat metod hypoxického tréninku diky pFistrojam, které vice,
nebo méné plnohodnotné vysokohorské podminky simuluji. Zde se vétSinou jedna

0 hypoxii normobarickou.

2. 7. 1 Zakladni metody v hypoxickém tréninku

Studie Wilber (2007) déli sportovni trénink vyuZivajici hypoxii do tfi zakladnich
kategorii. Vychazi pfitom z obecné zavedenych modell, které se ve sportovni
pfripravé vyuzivaji jiz fadu let. PGvodni model souvislého pobytu a tréninku ve
vybrané nadmoriské vySce pohybujici se obvykle mezi 1500 — 4000m, v anglické
terminologii —live high, train high (LHTH), je stale vyuzivan sportovci po celém
svété. Pro dosazeni efektu je pfi této metodé nutné dodrzet minimaini Ihaty a to jak
pro dobu stravenou v nadmorské vySce tak pro hodnotu nadmorské vysky
samotné. Millet, Roels, Schmitt, Woorons a Richalet, (2010) hovofi o stfedni
(moderate) nadmorské vysce (1800 — 2500 m) po dobu ,nékolika tydnd“. Rada
sportovcu se ale potyka s problémem dosahnout pfi tréninku ve vy$Sich polohach
stejnych maximalnich vykonu, jako pfi tréninku v obvyklych podminkach (do
1000m). To zminuje napfiklad Levine a Stray-Gundersen (1992). Vysledky
nékterych studii ukazuji pokles trénovanosti. Burskirk, Kollias, Akers, Prokop a
Reategui (1967) zjistili snizeni vykonu 0 3-8 % u sportovcu po 63 dnech pobytu a
tréninku ve vysokohorském prostfedi (4000m). Rada studii Z&4dné zmény
v trénovanosti nevykazuje (Julian, Gore, Wilber, Daniels, Fredericson & Stray-
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Gundersen, 2004; Stray-Gundersen, Alexander, Hochstein, deLemos & Levine,
1992).

Jako feSeni téchto problému se jevi metoda stfidavého pobytu ve vysSich
nadmorskych vyskach, kde sportovci pobyvaji po vétSinu dne, a také v tomto
prostfedi spi, avSak na €as tréninku sestupuji do nizSich poloh tak, aby byli schopni
podavat maximalni vykon. V anglické terminologii — live high, train low (LHTL).
Tento pfistup je provéren a je prokazano, Ze pusobi ucelné zmény ve slozeni krve
sportovcu. Ma i celou fadu pozitivnich nehematologickych efektd, a celkové se
metoda LHTL odrazi na lepS$i vykonnosti (Millet et al., 2010).

Kazdodenni naro¢né presuny sportovcu doll do nizko poloZenych tréninkovych
center se postupem Casu podafily vyfesit vyuzivanim rlznych systému, které
vysokohorské prostfedi simuluji. Tyto dovoluji pomérné jednoduse manipulovat se
zatizenim a také jej davkovat prfesné podle potieb sportovce, ktery zlstava ve
svém tréninkovém stfedisku a misto cestovani do hor se vystavuje hypoxii
dychanim vzduchu, ktery je upraven tak aby svym sloZeni odpovidal zvolené
nadmorské vysce.

Posledni zakladni metoda, pfi niz sportovci pobyvaji v nizSich polohach a pro
potieby tréninku se pfesunuji do prostfedi vysokohorského - v anglické terminologii

nazyva live low, train high (LLTH). Tomu odpovida i IHT/IHE (viz. nize).

2. 7.2 Intermittent hypoxic training/exposure (IHT/IHE)

Ve studii Serebrovskaya (2002) autorka popisuje vznik této metody v byvalém
Sovétském Svazu. Z dostupné literatury je mozné vypozorovat shoda v tom, Ze
pocatky IHT na uzemi dnesSniho Ruska jsou zaroven pocatky IHT jako takového
(Bernardi, 2001; Hamlin & Hellemans, 2006). IHT tenkrat vznikl pro potfeby
tréninku sovétskych letcd a kosmonautl, odtud se potom rozSifil dale do oblasti
mediciny a sportovni pfiravy. IHT/IHE definuje Levine (2002), jako ,pferusované
vyuzivani normobarické, nebo hypobarické hypoxie, za ucelem vyvolani klicovych
adaptaci na vyokohorské prostfedi, s cilem zlepSit sportovni vykonnost na urovni
more“.

Metoda IHT/IHE tedy spocCiva v pferuSovaném zatéZovani, kde se faze hypoxie
aplikuji v Casovych intervalech vétSinou kratSich nez 10 minut, nejCastéji 5 — 7
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minut. Ty se stfidaji s normoxii v poméru 1:1 — 1:2. PoCet opakovani se rizni,
celkova doba se obvykle pohybuje v ramci 60 — 90 min. Celkovy rozsah tréninku je
v rozmezi nékolika tydnu (Bernardi, 2001).

Termin intermittent hypoxic exposure (IHE) byva v nékterych studiich pouzivan
pro pfipady, kdy dochazi i inhalaci hypoxické smési osobou, ktera je pfitom v klidu
— sedici, nebo lezici. Intermittent hypoxic training (IHT) poté naznacuje, Ze inhalace
hypoxické smési je provazena fyzickou aktivitou. Rada praci ale pouziva oznadeni
IHT pro oboji. Tuto diskrepanci je mozné vysvétlit tim, ze samotné vystaveni
organismu hypoxii Ize brat za tréninkovy stimul, tedy zatéz, na kterou je potfeba se
adaptovat. Nutno také dodat, Ze pro metody IHT/IHE se vyuziva vyraznéjSich
hypoxickych zatiZeni, které odpovidaji nadmoirskym vyskam okolo 6000 m (O, 9 —
12%).

Modifikaci IHT je metoda IHIT (Intermittent Hypoxic Interval Training) kdy jsou
obé prostfedi (hypoxické i normoxické) stfidany pfi fyzické aktivité ve zvolenych
intervalech, v ramci jednoho tréninku (Millet et al. 2010).

Efektivita IHT/IHE a jejich podil na zvySeni vykonnosti sportovcl je znacné
diskutabilni. Existuje Fada praci, které prokazuji (Bonetti, Hopkins & Kilding, 2006;
Dufour, Ponsot, & Zoll, 2006) i vyvraceji (Rodriguez, Truijens, Townsend, Stray-
Gundersen, Gore & Levine, 2007; Emonson, Aminuddin & Wight, 1997) zvySeni
sportovniho vykonu. Idealni poméry jednotlivych proménnych jsou neustale
zkoumany a hleda se cesta nejefektivnéjSiho zatézovani, coz je i predmétem

predkladané prace, ktera spada do oblasti IHT/IHE.

2. 7. 3 Davkovani hypoxické zatéze

Obecné se da fict, Ze idealni, i univerzalni forma tréninku, ktery vyuziva
hypoxickou zatéz, neexistuje. Proto se vySe uvedené zakladni metody rizné misi,
jako pfiklad je vhodné uvést mix LHTH a LHTL, kdy méné naroCné a regeneracni
tréninky a cviCeni probihaji ve vysokohorskych podminkach, a naro¢né tréninkové
jednotky probihaji v niZzSich polohach tak, aby byly zajistény podminky pro
maximalni vykon. Nejpfistupnéjsi pro tyto experimenty je metoda IHT, kde se hleda
nejefektivnéjSi zpusob jeho vyuzivani pomoci modulace intenzity, délky trvani a

Cetnosti opakovani atp.
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Otazka davkovani hypoxické zatézZe je nadale pfedmétem zkoumani. Prikladem
navrhu tréninkového schéma muaze byt prace Wilber (2007), kde autor stanovuje
minimalni dobu pusobeni, a stupen hypoxie (nadmofskou vysku) pro pobyt jak
v prostfedi pfirozeném, tak simulovaném. Vysledky studii pojednavajici o efektech
vysokohorskeho tréninku jsou ale znacné kontroverzni, takZze se da predpokladat,

Ze i navrhy tréninkovych schémat mohou byt rizné.
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3 CILE A HYPOTEZY

Hlavnim cilem prace je zjistit vliv normobarické hypoxie a hyperkapnie na

aktivitu autonomniho nervového systému (ANS) posuzované metodou SA HRV.

Dilé&i cile:

1. Sledovani a porovnani zmén v aktivit¢ ANS pfi vystaveni organismu

normobarické hypoxii (NH) odpovidajici urovni 4800 a 6000 m.

2. Analyza koncentrace oxidu uhli€itého v obliCejové masce pfi kontrolnim

vySetfeni a simulovanych vySkach a posouzeni jeho vlivu na aktivitu

ANS.
3. Zhodnoceni subjektivniho vnimani snesitelnosti a pocitd pfi jednotlivych
méfenich.
Hypotéza:

Hol: OdliSna urovefi normobarické hypoxie nema na aktivitu ANS Zadny vliv.

Vyzkumné otazky:

1. Jak ovliviiuje dychani pfes obli¢ejovou masku aktivitu ANS?

2. Jaka je mira snesitelnosti kontinualni normobarické hypoxie po dobu trvani

60min bez pfedchozi aklimatizace?
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4 METODIKA VYZKUMU

Mé&reni bylo provadéno na skupiné deseti muzu ve véku 24,4+1,9 let s Body
Mass Indexem 22,03 + 1,90 kg.m™. V&ichni méfeni byli z fad studentt Univerzity
Palackého v Olomouci, bez zdravotnich problému, télesné aktivni. Probandi byli
pfed zacatkem vyzkumu pouceni (zadna konzumace alkoholu a nadmérna télesna
zatéz den prfed méfenim, stejné jako v den méfeni, a také o nutnosti vynechat
veskeré napoje s obsahem kofeinu a dalSich latek ovliviiujici aktivitu ANS), byli
seznameni s pribéhem a moznou narocnosti prabéhu vySetfeni a podepsali
pisemny souhlas s provadénim méfeni. Cely vyzkum byl schvalen Etickou komisi

Fakulty télesné kultury Univerzity Palackého v Olomouci.

4. 1 Design vyzkumu

Design vyzkumu se sestaval ze ¢ty hodinovych méreni, dvou zatézovych a
dvou kontrolnich. Zatéz spocivala v inhalaci hypoxické smési vzduchu pfes masku,
kdy pfistroj simuloval nadmorskou vySku pfi prvni méfeni 6000 m (9,8% O,), pfi
dalSim potom 4800 m (11,5% O,). Kontrolni vySetfeni se sestavalo z rovné 220 m
pripravené pfistrojem, kdy proband dychal skrz obli¢ejovou masku (KVm), a na
zavér jedna hodina, pfi které proband dychal okolni vzduch bez masky (KVb)
(Olomouc je v nadmoriské vySce zhruba 220 m). Interval mezi kazdymi dvéma
méfenimi byl minimalné tfi dny, vétSinou ale tyden, aby nedochazelo
k vzajemnému ovlivnéni jednotlivych méreni.

Probandi dopfedu nevédéli jestli je Ceka zatéz &i kontrolni vySetfeni (KV). Tim
bylo do jisté miry eliminovano napéti spojené s ocekavanim nepfijemnych pocitu
pfi inhalaci hypoxické smési, které by mohlo mit vliv na aktivitu ANS. Informace o
vySi hypoxické zatéze nebyla probandim sdélena ze stejného dlavodu. VySetfeni
bez masky bylo vZzdy posledni v pofadi. Rytmus dychani byl udavan nahravkou na

CD, kde byla jeho frekvence presné 12 dech(i.min™.
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4. 2 Popis méreni

Vyzkum probéhl na jafe 2009, vzdy v dopolednich hodinach, v prostorach
laboratofe na Fakulté télesné kultury Univerzity Palackého v Olomouci. Okolni
prostfedi bylo stabilni, teplota 20 — 24 °C, relativni vlhkost 40 — 60 %. Kazdé
jednotlivé méfeni trvalo zhruba hodinu (pfesny Cas zavisel na velikosti SF
probanda). Aktivita ANS byla sledovana z EKG zaznamu v délce 300 sekund a 300
R-R intervall. Téchto zaznamu se pfi jednom méfeni vyhodnocovalo vzdy dvanact
t&sné po sobé nasledujicich. Casové diference mezi jednotlivymi po sobé jdoucimi
R-R intervaly byly pfevedeny s vyuzitim FFT a CasteCné upraveného algoritmu
Coarse-Graining Spectral Analyses (Yamamoto & Hughson, 1991) do frekvenéni
oblasti o celkovém rozsahu od 0,02 do 0,50. Tento rozsah je rozdélen do ftfi
spektralnich komponent (VLF, LF, HF). Pro kvantifikaci aktivity ANS bylo vyuZzito
téchto individualnich ukazateld SA HRV: celkovy spektralni vykon (Pt), vykon
jednotlivych spektralnich komponent VLF, LF, a HF (Py.r; P.r @ Pur) @ pomérl
mezi komponentami (Py /Pue a PLe/PE).

Zaznamenavan a prubézné sledovan byl také stav nasyceni krve kyslikem
(Sa0;) na oximetru. Zde doSlo ke konci celého vyzkumu k nemilé udalosti
uloZena, takze v celkovém vyhodnoceni vyzkumu nakonec nefiguruji. | tak mélo ale
prubézné sledovani SaO, pfi zatézi velky vyznam z pohledu bezpecnosti. Pfispélo
také k zakladni predstavé a orientaci ve velikosti zatizeni, a tedy naroCnosti
konkrétnich fazi vyzkumu pro jednotlivé osoby.

Vzdy po ukonCeni méfeni byl proband dotazovan na pocity, které béhem
hypoxie zazival. Tyto pocity byly zapisovany a nasledné graficky zpracovany a
zahrnuty do studie.

Limitami studie je pomérné mala skupina méfenach osob, a pfedevsim absence

mérfeni plicni ventilace.

45



4. 3 Pouzité vybaveni

Pouzité vybaveni se skladalo z hypoxikatoru (Higher Peak - Mountain air
generator MAG-10, USA), pulzniho oximetru NONIN 4000, diagnostického systému
pro vySetfeni spektralni analyzy variability srde¢ni frekvence (SAHRV) VarCor PF7.

VarCor PF7 je originalni diagnosticky systém pro sledovani kardiovaskularni
aktivity a pro méfeni a vyhodnocovani SA ANS, ktery byl jako dalSi v fadé vyvinuty
na pracovistich Fakulty télesné kultury Univerzity Palackého v Olomouci. Jedna se
o inovovanou verzi systému VariaPulse TF3 a VariaCardio TF4.

Zafizeni se sklada z hrudniho pasu s elektrodovymi snimaci pro sledovani
prace srdce, zesilovacem signalu, mikroprocesorem provadé&jicim jeho digitalizaci,
a vysilaCem, ktery signal bezdratové prenasi do pfijimaCe propojeného
s pocitatem, kde je pomoci originalniho softwaru dale zpracovavan a data
ukladana.

Zpracovani predstavuje vypocet R - R intervall s pfesnosti na 1 ms, odfiltrovani

artefaktu a grafické vyobrazeni parametrl spektralni hustoty (PSD).

4. 4 Zpracovani dat

Naméfena data byla zpracovana v pocitatovém programu MS Excel 2000,

statistické hodnoceni provedeno v softwaru SPSS 17. Vysledky analyzovany

pomoci neparametrického Wilcoxonova testu. Za signifikantni byly povazovany

rozdily na hladiné vyznamnosti P<0.05.
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5 VYSLEDKY

5.1 Zmény v aktivité ANS

Jak ukazuje tabulka 2, NH 6000 m a NH 4800 vyvolava zmény v aktivité ANS.
Asi nejjednodussim ukazatelem je narlst SF, kdy mezi dvéma KV je zaznamenan
pouze minimalni rozdil, ale se snizujicim se Po, SF vyrazné roste.

NH 6000 m se oproti KV, projevila na aktivité ANS vyznamnym sniZzenim vSech
sledovanych absolutnich parametri. NejvyraznéjSi pokles byl zaznamenan u Pt a
komponenty Pur, ale i komponenty Py r a Pr vykazuji signifikantni sniZeni.
Pomérové parametry Py e/Pur a PLe/Pue naopak vyznamné narostly. SF se zvysila.

NH 4800 m oproti KV, vykazuje taktéz vyrazné snizeni Pt, a Pyr. Komponenta
Pv.e se ale snizila nesignifikantné a komponenta P r se zvySila, i kdyz také
nesignifikantné. Pomérové parametry Py r/Pur @ PLe/Pur, | SF vyznamné narostly.

NH 4800 m se proti NH 6000 m jevi jako slab$i simulant. Rozdily mezi témito
urovnémi byly vyznamné ve vSech sledovanych parametrech. NH 6000 m se
projevilo vyraznéjSim snizenim vSech absolutnich parametrd (P, Pur, PLr, Puir)
kromé SF. Naopak vyraznéjSim narGstem vSech pomérovych parametrl (Pvir/Pue
a P.e/Pur) a SF.

Srovnani KV, s KV, pfinasi vyrazny narust Pt, zpusobené predevSim narlistem
komponenty Pye. Komponenta Py a P g vykazuji tendenci rast, rozdil ale neni
signifikantni. Poméry Py e/Pyr a PLe/Pye klesaji, rozdil je statisticky vyznamny jen

v druhém pfipadé. SF je mirné snizena.

47



Tabulka 2: Vliv normobarické hypoxie na spektralni ukazatele a srdecéni
frekvenci

Parametr A B C D A A A B B C
[[ednotky] N=10 N=10 N=10 N=10 vs VS VS VS VS VS
B C D C D D

PuLr 398,85 45850 399,76 188,58
[ms?] 155,42 22527 157,85 5128 NS NS * NS *
PLr 752,63 788,87 865,60 468,05
[ms?] 189,46 309,21 24754 18611 NS * * NS * %
Phr 1530,16 2476,19 1072,56 461,50
[ms?] 277,39 227,00 237,74 12540  ** Kk kK kK Rk hx
Pr 2681,64 372356 2391,95 1118,13
[ms?] 542,73 487,59 42519 214,18 ** NS * R kx

Pwe/Pee 0,34 0,33 1,42 2,16
0,31 0,39 2,65 1,00 NS  ** *k *% *k ok

PLr/PhEe 0,71 0,51 1,74 4,76
0,70 0,53 2,28 2,84 * *% *% *% *k *k

SF 6250 62,06 73,09 84,94
tep.min?] 6,57 10,47 13,59 1521 NS ¥ R bk ko

Poznamky: A — kontrolni vySetfeni bez masky; B — kontrolni méfeni s maskou; C —
4800 metr; D — 6000 metru; Py g — vykon komponenty velmi nizké frekvence; P ¢
— vykon komponenty nizké frekvence; Py — vykon komponenty vysoké frekvence;
Pt — celkovy spektralni vykon; SF — srdecni frekvence, M — aritmeticky pramér, SD
— smérodatna odchylka; *P<0.05; **P<0.01; NS — nesignifikantni.

5. 2 Subjektivni pocity pfri hypoxickém zatizeni

Vyrazn& negativni pocity se objevovaly pouze v NH 6000 m. Ctyfi osoby po
mérfeni provazely nevolnosti po zbytek dne, ve dvou pfipadech pretrvavaly i den
nasledujici. TFi probandi naopak prosli obéma méfenimi bez jakychkoli
nepfijemnych pocitd.

NH 6000 m, i NH 4800 m se projevovaly pocity dezorientace a unavy témér u
v8ech osob. Casto se také objevovaly problémy s udrzenim spravné dechové
frekvence. Detailni pfehled o pocitech konkrétnich osob nabizi tabulka 3.
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Tabulka 3: Pocity jednotlivych osob pfi pasivnhim vystaveni hypoxické zatézi.

DF

PD

PU

PZV

PBK

PST

Ccz

PS

PN

PNps

N1

N2

Os.1

4800m

6000m

Os.?

4800m

6000m

0s.3

4800m

6000m

Os.4

4800m

6000m

Os.5

4800m

6000m

Os.6

4800m

6000m

Os.7

4800m

6000m

Os.8

4800m

6000m

0s.9

4800m

6000m

0s.10

4800m

6000m

Poznamky: DF — problémy s udrzenim dechové frekvence; PD — pocit
dezorientace; PU — pocit tinavy; PZV — pocit ¢asteéné ztraty védomi; PBK — pocit

brnéni v koncetinach; ST — pocit tenze ve svalech; CZ — zvySena citlivost na zvuky;
PS — pocit strachu; PN — pocit nevolnosti; PNps — pocit nevolnosti po skonceni

méreni; N1 — nevolnost po zbytek dne po skon&eni méfeni; N2 — nevolnost
nasledujici den.
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6 DISKUZE

6. 1 Zmény v aktivité ANS

Pfedkladana studie se zamérfuje na sledovani zmén v aktivité ANS pfi vystaveni
organismu normobarické hypoxii (NH). Nejedna se o zjiStovani ucinkd IHT, ale o
vliv jednorazového kontinualniho zatizeni. To probéhlo na dvou urovnich (NH 6000
m, HN 4800 m) a trvalo vzdy jednu hodinu. Mezi jednotlivymi méfenimi byla
dostate€na pauza, aby nedoS$lo k vzajemnému ovlivnéni. Cilem studie je porovnani
obou urovni normobarické hypoxie, a ty také srovnat s kontrolnimi vySetfenimi
(KVp, KVp), kde byla jednotlivym osobam méfena aktivita ANS v normobarické
Nnormoxii.

Z jednotlivych komponent SA HRV byl nejvét§i pohyb zaznamenan u
komponenty HF, ktera je obecné povaZovana za ukazatele aktivity vagu (Stejskal &
Salinger, 1998). Komponenta HF s pfibyvajici hypoxickou zatézi vyrazné klesa, u
KV naopak vyznamné roste. Podobné se chova i Pr, ukazatel celkové aktivity
ANS, i kdyz pokles pfi NH 4800 m neni signifikantni. Komponenta LF je obecné
uznavany ukazatel baroreflexni aktivity a na jeji velikosti se podili aktivita vagu i
sympatiku (Stejskal & Salinger, 1998). Narust komponenty LF je pfi KV, minimaini,
vyrazny narust je ale pfi NH 4800 m, a NH 6000 m je vyrazny naopak jeji pokles.
Pro komponentu VLF bylo ve srovnani s KV, vétSim stimulem samotné dychani
pfes masku v KV, (kdy Py r stoupa, i kdyZ nesignifikantné), nez pfi NH 4800 m,
kde nebyly oproti KV, zaznamenany Zadné zmény. NH 6000 m potom pfinasi
vyrazny pokles.

Z pohledu jednotlivych urovni zatizeni pFfedstavovala NH 6000 m pro
organismus vyrazny stimul. DoSlo k nejvétSimu narlistu SF, a vyrazné se snizil
celkovy spektralni vykon, a to u vSech jeho komponent. Nejvyraznéji klesla
komponenta HF (na méné nez jednu tfetinu oproti KV,), takze narostly poméry jak
Pvir/Prr, @ také P e/Pye. To znaci prfesun sympatovagové rovnovahy ze strany
vagu na stranu sympatiku. Pfi této zatézi byly vSechny sledované parametry oproti
KVp i KV, vyrazné rozdilné.

NH 4800 m predstavovalo zatéz znatelné menSi, i kdyz stale vyraznou.
Podobné jako pfi NH 6000 m i béhem NH 4800 m byl zaznamenan celkovy pokles

celkového spektralniho vykonu, zplUsobeny predevsSim vyraznym poklesem vagu.
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Komponenta VLF zUstala na témér stejné hodnoté jako pfi KV bez masky, a vykon
komponenty LF byl dokonce vysSi. Ve vysledku tedy opét doSlo k narlstu
pomérovych ukazatelt Py /Pur; PLe/Pur @ pfesunu sympatovagové rovnovahy na
stranu sympatiku, ktery v tomto pfipadé nebyl tak vyrazny jako u 6000 m, ale stale
signifikantni. Mezi dvéma urovnémi hypoxického zatizeni je tedy zfejmy vyrazny
rozdil v aktivité ANS.

Jistym pFekvapenim jsou vysledky KV, kde vzhledem ke stejné nadmoiské
vySce (pfirozené v pripadé KVy, i na pfistroji nastavené u KVy,), a tedy stejnému
sloZeni inhalovaného vzduchu jako pfi KV, byl pfedpokladan podobny, &i stejny,
prubéh vySetfeni, a pfedevsim jeho vysledky. Pfesto byly zaznamenany vyrazné
zmény v aktivité ANS, kdy doslo oproti zatéZovym meéfeni k vyraznému nardstu
spektralniho vykonu, a to ve vSech sledovanych spektralnich komponentach (HF,
LF, VLF). NejvyraznéjSich zmén dosahla opét komponenta HF, ktera znaci narust
aktivity vagu. | pfes nesignifikantni rist obou dalSich komponent (Py.r, Pir) se
v celkovém souctu pfiklani sympatovagova rovnovaha na stranu vagu, takze dale
mirné posiluje jeho pfedchozi mirnou pfevahu (KVy). To se ve vysledku promita i
do velikosti SF, ktera je mirné snizena. Tyto vysledky, zejména narist komponenty
LF, vedly k podezieni, ze se ve zvétSenému mrtvému prostoru (prostor dychaci
trubice se zvétsi o prostor v oblicejové masce) retinuje vydychavany CO; a ten je
nasledné opét vdechovan, ¢imz dochazi k ovlivnéni aktivity ANS. Proto byla
provedena analyza koncentrace CO, v dychaci masce, ktera prokazala zvySeny
vyskyt tohoto plynu (~0,50 %), coz je desetinasobny narlst oproti pfirozenym
podminkam (0,03 — 0,05 %). Toto zjiSténi vede k doméni, Ze kromé hypoxie se na
aktivité ANS podilela také hyperkapnie. ZvySena koncentrace CO; v krevnim fecisti
vede k podrazdéni chemoreceptorl a naslednému zvyseni plicni ventilace. Timto
zpusobem je nadbyte¢ny CO, vydychavan. Studie Xie, Skatrud, Puleo a Morgan
(2001) prokazuje zvySeni minutové ventilace pfi hypoxii i hyperkapnii organismu.
Hyperkapnie je podle jejich vysledkd vétSim stimulantem pro zvySeni ventilace.
Dechova frekvence byla v pribéhu naseho méreni stanovena na 12 decht.min,
sledovan ale nebyl dechovy objem. Studie Hirsch a Bishop (1982) doklada zvyseni
dechového objemu a minimalnich zménach ve frekvenci dychani pfi zvySeném CO,
a pouziti obliCejové masky. Je proto pravdépodobné Ze u probandd dochazelo

k prohloubeni dychani, které umoznilo zvySeni ventilace beze zmén frekvence
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dychani. Tento mechanismus vede ke zvySeni aktivity vagu (Zujova et al., 2004),
coz bylo pozorovano i u KVp,.

Celé toto zjisténi ponékud méni pfistup k planovani hypoxické zatéze pfi vyuziti
stavajiciho zafizeni. Hyperkapnie organismu a nasledné zvyseni plicni ventilace
totiz plsobila na aktivitu vagu opanym zplsobem neZz hypoxie, tedy jejim
zvySenim. NizSi hypoxické zatizeni se také da zvySenou plicni ventilaci, kterou
hyperkapnie vyvola, z velké €asti eliminovat. Na druhé strané pfi dostatecné NH
vznika diky hyperkapni dal$i zatéz. Studie Somers, Mark, Zavala a Abboud (1989)
prokazala vétsi narlst aktivity sympatiku pfi isokapnické hypoxii oproti hypoxii
hypokapnické. Studie Xie et al. (2001) porovnava zmény v aktivite ANS, které
vyvolava isokapnicka hypoxie a normoxicka hyperkapnie. Dochazi k zavéru, Ze
oboji stimuluje sympatikus, ucinky hyperkapnie jsou ale patrné jen po dobu trvani
expozice, zatimco u hypoxie zvySena aktivita pretrvava i po jejim skonceni.
Mizeme se ptat, zdali se udajné pozitivni UCinky normobarické hypoxie na
sportovni vykonnost nedgji pravé diky kombinaci hypoxie s hyperkapnii. Dosud
zverejnéné studie stouto moznosti zda se nepocitaji, udaje o obsahu CO,
v zafizenich vétSinou nejsou k dispozici.

Prekvapuijici je takeé fakt ze studie, které se zabyvaji sledovanim aktivity ANS pfi
hypoxii, Casto nezmifiuji miru plicni ventilace (napf. Bobyleva, & Glazachev, 2007,
Huang et al., 2009; Iwasaki et al., 2006). Je pfitom znamo, ze ta ma pfimy vliv na
HRV a spektralni komponenty, takze pfi nespravné frekvenci muze dojit k ovlivnéni
vysledka.

Vysledky sledovani zmén v aktivitt ANS pfi NH vykazuji pokles celkového
spektralniho vykonu a pfiklonéni sympatovagové rovnovahy na stranu sympatiku a
zvySeni SF, coz je v souladu s naprostou vétSinou dosud publikovanych praci,
které se zabyvaji podobnou problematikou (Bernardi et al., 2001; Bobyleva, &
Glazachev, 2007; Hamlin, & Hellemans, 2007; Huang et al., 2009; Iwasaki et al.,
2006; Sevre et al., 2001; apod.). Iwasaki et al. (2006) pfi 15 % O, nezjistili zmény
v aktivité vagu (komponenta HF) coz je zajimavé, protoze v predkladané praci byla
komponenta HF nejvice pohyblivou. Mozné vysvétleni je v designu expozice, kdy
se na zminovanych 15 % O, dostavali probandi postupné. Z vychozich 21 % O, se
kazdych 10 min snizil obsah O, ve vzduchu o 2 %. Pro organismus tak byla
nastupujici hypoxicka zatéZz pozvolna a reagoval na ni pouze zvySenim

komponenty LF. VysSSi aktivita sympatiku (a jeho dominance) tedy potvrzena byla.
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Prace Povea et al. (2005) nabizi zajimavé srovnani s pfedkladanou praci, protoze
obé vyuzivaji hypoxickou zatéz na urovni 4800m (11,5 % O,). Rozdil je v délce
expozice. Povea et al. (2005) zjistili béhem intervalu v délce trvani 5 min celkovy
pokles spektralnino vykonu, nicméné nedoSlo Kk pfesunu sympatovagove
rovnovahy na stranu sympatiku. Ddvodem muize byt pravé kratky ¢as expozice.
Bobyleva a Glazachev (2007) totiz zjistili, ze k maximalnim hodnotam v poklesu
Sa0; a narastu SF dochazi pfi hypoxii 10 % O, v pribéhu 7 — 8 min, takze béhem
péti minut nemuze dojit k maximalnimu zatizeni organismu, a tedy ani k pIné jeho
odezvé prostfednictvim ANS.

Studie zabyvajici se reakcemi organismu na hypoxii se vzhledem k délce
expozice vétSinou fadi k jedné ze dvou dominantnich metodologii na tomto poli
vyzkumu. Prvni skupinou jsou studie pracujici s IHT/IHE, tedy pferuSovanou
hypoxii (Bobyleva & Glazachev, 2007; Hamlin & Hellemans, 2006; Povea et al.,
2005; Serebrovskaya, 2002). Druhou vyraznou skupinou jsou prace, pfi kterych
probiha hypoxicka expozice kontinualné a v delSim ¢asovém obdobi nékolika dnu,
nebo i tydnd. Jedna se vétSinou o vyzkumy probihajici v pfirozeném prostiedi
(hypobaricka hypoxie), nebo v prostfedi obyvatelnych hypoxickych zafizeni, kde
testované osoby travi vétSinu €asu (Sevre et al., 2001)

Z tohoto pohledu se jevi predkladana prace jako ponékud zvlastni, protozZe
délkou expozice v trvani jedné hodiny stoji nékde uprostfed. Zatizeni trvajici jednu
hodinu se objevuje ve studii Huang, Wong a Wang (2009), kde se ale hypoxicka
zatéz béhem hodiny vystfidala na nékolika urovnich (12, 15, a 21% O,), takzZe byly
sledovany neustalé zmény v aktivité ANS. V predkladané praci byl organismus
probandl vystaven hodinu trvajici neménné NH. Prubéh tohoto intervalu se
z pohledu nasyceni krve kyslikem (naméfena data bohuzel nejsou k dispozici)
projevoval poklesem hodnot SaO, béhem prvnich patnacti minut. Zbytek €asu se
pohyboval na rdzné nizké, ale vzdy pomérné konstanti hodnoté, coz bylo ¢asto
provazeno nepfijemnymi pocity méfenych osob. V dalSim vyzkumu proto
doporucuji provedeni detailni analyzy zmén v aktivité ANS v pribéhu hodinového
zatizeni a zhodnotit, zdali pferuSovana hypoxicka expozice (IHT/IHE) neni stejné
ucinnym (nebo ucingj§im) a zaroven snesitelnéj§im prostfedkem zvySovani

sportovni vykonnosti.
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6. 1 Subjektivni pocity piri hypoxickém zatizeni

V pribéhu celého projektu byly ve formé spontannich vypovédi sbirany
informace o pocitech, které jednotlivé méfené osoby zazivali pfi hypoxii. Ty jsou
shrnuty v tabulce 3. Vyrazné se projevovala pfedevsim NH 6000 m, kde az na dvé
vyjimky zazivali vSichni méfeni negativni pocity, ¢asto dosti vyrazné, provazené
nevolnostmi, které ve Ctyfech pfipadech pretrvavaly cely den, ve dvou pfipadech
potom jesté nasledujici den (!). NejCastéji pozorovanym jevem byly typické
pfiznaky vyskové nemoci, jako dezorientace a unava, ktera se v nékterych
pfipadech dostavala blizko do upadnuti do spanku a k pocitim ztraty védomi.
VétSina méfenych osob méla také problémy ve stavech dezorientace udrZzovat
spravnou frekvenci dychani. Dvé osoby nezavisle na sobé vyjadfili pocit zvySené
citlivosti na zvuky (pipani pfistroju apod.), tento pocit byl vzdy doprovazen celkovou
uzkosti, az strachem zneznamych stavi pfi méfeni. Strach, ¢&i obavy
z nepfijemnych pocitl se objevily ve vice pfipadech (4) a osoby pfiznavaji ze jisty
respekt a nepfijemné oCekavani negativnich pocitu byly pfitomny jiz pfed zaCatkem
méfeni a b&éhem uléhani na lUzko. DalSi pozorované jevy byly tenze ve svalech, Ci
brnéni v kon&etinach zplsobené nedostateCnym prokrvenim. Tyto pocity byly
velice ¢asto doprovazeny celkovou nevolnosti a bolestmi hlavy pfi a tésné po
skonéeni méfeni. TFi osoby snasely NH 6000 m bez jakychkoli problém.

V jednom pfipadé muselo byt ale méfeni na urovni 6000 m po cca 20 min
ukonceno. Proband zacinal jevit znamky ztraty védomi. Podani kysliku nebylo
nakonec nutné, protoze se jeho situace zlepSila okamzité po sejmuti dychaci
masky. Nastala situace je ale varovnym signalem. Hypoxické kdma je zpUsobeno
kritickym nedostatkem O, pro mozek. Rada praci se také zabyva prokrvenim
mozku pfi hypoxické expozici. Prace lwasaki et al. (2007) stanovuje hypoxii jiz pfi
15% jako mozny prah pro zvySeni pritoku krve mozkem. Mozek je ve vztahu k
vlastnimu zasobeni O, velice citlivy organ a pfi anoxii v ném dochazi velice rychle
k nevratnym zménam. Studie Pae, Chien a Harper (2005) provadéna na krysach
prokazala nevratné destruktivni zmény v mozku také pfi pferuSované hypoxii,
nutno ale dodat, Ze davky hypoxie (10,3% O, po dobu 3 min stfidany s normoxii
vintervalu 1:1) a zejména trvani celého méreni (<30 hod) byly pomérné extrémni.
Funkénimi zmé&nami v mozku po jednorazovém vystupu do urovné 6000 m se

zabyva studie Anooshiravani, Dumont, Mardirosov, Soto-Debeuf a Delavelle
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(1999), ktera neprokazala zadné neuropsychologické zmény, nebo poskozeni
CNS. Je ov8em vhodné podotknout, Ze studie byla provadéna na amatérskych
lep$i snasenlivost hypoxie. Urovné 6000 m bylo navic dosahovano postupné. Je
znamo, Ze velikost UCinkd hypoxie je zavisla nejen na urovni nadmorské vysky
(nebo dané udrovni odpovidajici smés plynl), ale také na rychlosti vystupu,
v laboratornich podminkach potom gradaci hypoxické zatéze (Hainsworth, 2007).
Béhem naseho vyzkumu se probandi dostali do situace, kdy byli bez jakékoli
pfedchozi pfipravy nahle vystaveni zatézi odpovidajici urovni 6000 m, a v této
zatéZzi setrvali celou hodinu, coz je pomérné razantni zasah do fungovani
organismu.

NH 4800 m byla snasena vSemi osobami podstatné Iépe. Méfeni sice
doprovazely pocity dezorientace, ale k bolestem hlavy nebo nevolnostem nedosSlo
ani v jednom pfipadé. Mezi dvéma urovnémi NH které byly vyuzity k méfeni je tedy
vyrazny rozdil nejen v aktivité ANS, ale také ve snesitelnosti hypoxického zatizeni
pro meérené osoby.

Béhem nasSeho méfeni bylo mozno na vSech probandech pozorovat vyrazné
zblednuti kiize a néktefi po skoncéeni hovofili o brnéni v koneccich prstl hornich i
dolnich koncetin. Oba tyto signaly dovoluji usuzovat, Ze b&hem hypoxické expozice
dochazelo k mohutné redistribuci krve z kize a kosterniho svalstva (minimalni
télesna aktivita pfi lehu na zadech), do organu jako srdce a mozek.

V prabéhu vySetfeni byl, zejména pfi vyrazném pocateCnim sestupu hodnot
Sa0; a v nasledném setrvani (ve vétSiné pfipadu) v rozmezi 50-60% SaO, (u
urovné 6000m), verbalné kontrolovan stav snesitelnosti zatéze, a zaroven tedy
moznost pokracovani méreni. Probandi odpovidali vztyCenim palce. ProtoZe jde o
pilotni studii v této oblasti, nebyly z naSeho pracovisté znamy Zadné zkuSenosti
s reakcemi organismu, a to jak z oblasti fyziologie (na které se ale da usuzovat
z dostupné literatury), tak pfedevSim z oblasti psychické zatéZze a snasenlivosti
(kde informace z pfedchazejicich vyzkumu, které probé&hly na riznych pracovistich,
v podstaté neexistuji). Nutno Fici, Zze zadna dostupna studie ale nezminuje tak
nizké hodnoty SaO, jako prekladana prace.

Z vypovédi jednotlivych osob vyplyva, Ze pfedevS§im na urovni 6000 m zazivali
krajné nepfijemné pocity, v nékterych pfipadech nevolnost pfetrvavala az do
druhého dne a vjednom pfipadé muselo dojit k pferuSseni méfeni. To dava
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vzniknout myslence, jestli je vhodné uvedenou zatéz aplikovat na osoby, které
nemaji s hypoxii zadné zkusenosti, a u kterych neni znama individualni citlivost na
hypoxickou zatéz. Huang et al. (2009) ukoncovali méfeni v pfipadé, Zze SaO,
probandu klesla pod 70 %, nebo si stéZovali na diskomfort. Bobyleva a Glazachev
(2007) ve svém vyzkumu provedli zkousku jednotlivych probandu, kdyz pred
hlavnim méfenim provedli zkousku hypoxie, ktera trvala 10 min a podle hodnoty
SaO; na konci intervalu posuzovali citlivost jednotlivel na hypoxii. To poté
umoznuje predpovédét miru snesitelnosti pro jednotlivé osoby.

Otazkou ale porad zUstava, zdali neni hodinova zatéz na urovni 6000 m, bez
pfedchozi postupné adaptaCni procedury, pfilis. V zajmu bezpecnosti a
snesitelnosti méfeni ktera budou nasledovat, se jevi vhodné udélat v designu
planovani hypoxického zatézovani zmeény. Nabizi se vice feSeni. Je mozno
manipulovat s velikosti hypoxické zatéze, coz ale v souvislosti s pouzivanim
oblicejové masky, ktera podporuje hyperkapnii (zvySenou plicni ventilaci), maze
hypoxické zatéze se ale mize postupné zvySovat, coz ovSem predpoklada ¢asové
rozsahlejSi pojeti vyzkumu. Druhou moznosti je upravit dobu expozice tak aby bylo
dosazeno stejnych ¢i podobnych efektl hypoxie a zaroveni byly maximalné
eliminovany nepfijemné pocity méfenych osob, které vznikaji z pomérné dlouho

pretrvavajiciho nedostatku kysliku.
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7 ZAVER

Predkladana prace se zabyvala zménami v aktivitt ANS pfi vystaveni
organismu akutni normobarické hypoxii. Pro porovnani byly zvoleny dvé urovné
zatizeni odpovidajici nadmoirskym vyskam 4800 a 6000m, a také dvé kontrolni
vySetfeni, kdy pfi prvnim (KVy) dychali probandi (10 osob) okolni vzduch, a pfi
druhém vzduch, ktery okolnimu vzduchu odpovidal svym sloZenim, pfipravovany
ale hypoxikatorem a dychany skrz obli¢ejovou masku (KVp,). Aktivita ANS byla pfi
vSech vySetienich méfena metodou SA HRV a u zatéZzovych méfeni byly
zjisStovany pocity jednotlivych osob.

Vysledky ukazuji sniZzeni celkové aktivity ANS v zatézi zplsobené
normobarickou hypoxii. Pokles celkového spektralniho vykonu je na urovni 6000 m
zpusoben poklesem vSech dil€ich komponent, nejvice pak komponenty HF, ktera
odrazi aktivitu vagu, takze doslo k pfesunu sympatovagové rovnovahy na stranu
sympatiku. To zpGsobilo celkové SF. Uroveri 4800 m se jevila jako slabsi stimulant,
reakce organismu vsak byla podobna. Pfi KV, doslo oproti KV}, naopak ke zvySeni
celkového spektralnino vykonu, nejvyraznéji opét komponenty HF, takze byla
mirné posilena stavajici dominance vagu v sympatovagové rovnovaze a SF mirné
klesla. Naro¢nost mérfeni, zejména uroven 6000 m, byla podle vypovédi
jednotlivych probandd na horni hranici snesitelnosti. Ve dvou pfipadech provazely
hodinové vystaveni nevolnosti jesté nasledujici den. V jednom pfipadé muselo byt
méfeni uplné preruseno.

Naméfené hodnoty mohou byt vyuzity ke srovnani s dalSimi vyzkumy, které
budou nasledovat po predkladané pilotni studii. Z pohledu snesitelnosti je ale bez
pfedchozi pfipravy hodinové vystaveni normobarické hypoxii odpovidajici urovni
6000 m znacné diskutabilni. Navrhovany jsou kratsi intervaly hypoxické expozice,

nebo postupné zvySovani zatéze.
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8 SOUHRN

Predkladana prace se zabyva zménami aktivity ANS pfi vystaveni organismu
akutni normobarické hypoxii (NH). Nahodné zvolené hypoxické zatéze odpovidajici
urovnim 4800 a 6000 m, byly doplnény dvémi kontrolnimi méfenimi (KV).Ty byly
provedeny na urovni 220 m, kdy pfi KV, dychali probandi (10 muzd) okolni vzduch
bez masky, pfi KV, vzduch z pfistroje pfes dychaci masku. VSechna méfeni byla
provadéna v leze. Délka kazdého jednotlivého byla jednu hodinu. Reakce ANS byly
sledovany metodou SA HRV. Zjistovany byly také pocity jednotlived pfi nahlém
vystaveni hypoxii.

Vysledky ukazuji na celkovy pokles aktivity ANS v obou zatéZzovych méfeni.
Ruzny pokles vSech sledovanych absolutnich parametri SA HRV naznacuje
v obou pfipadech pfesunuti sympatovagové rovnovahy na stranu sympatiku, coz
provazelo zvyseni srdeéni frekvence (SF). Uroveri 6000 m vyvolavala vétsi odezvu.
KVm zpusobilo celkové zvySeni aktivity ANS a na sympatovagové rovnovaze se to
projevilo potvrzenim vagové dominance. DoSlo k mirnému snizeni SF.

Hypoxicka zatéz prfedevSim na urovni 6000 m byla jednotlivymi probandy
vnimana jako velice naro¢na. Méfeni provazely v nékterych pfipadech nevolnosti
trvajici az do nasledujiciho dne a je na zvazeni, zda by neméla podobnému
zatizeni pfedchazet specificka pfiprava, €i alespon kratké vstupni méfeni, které by
dovolilo posoudit citlivost na hypoxii u kazdé osoby bez pfedchozich zkuSenosti s
hypoxii. Moznosti je také vyuZiti pferuSované hypoxie, namisto hypoxie kontinualni,

a to zvlasté u tak vysokého zatizeni, jakym je 6000 m.
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9 SUMMARY

Our study focuses on the changes in the activity of ANS during acute
normobaric hypoxia. 10 men were participating at the research.The levels of
hypoxia equated altitudes of 6000 and 4800 m were chosen randomly and
completed by two control procedures. First of them was while breathing ambient air
(Olomouc — 220 m of altitude), the second was 220 m through the hypoxicator and
face mask. All tests were lasting one hour, in rest, in highly standardized
conditions. Activity of ANS were monitored using SA HRV method. Subjective
feelings during hypoxia were collected and analyzed.

Results show an overall decrease of activity of ANS in both hypoxia sessions.
Sympathovagal ballance shifted to the sympathetic side, which caused increase of
heart rate. 6000 m was greater stimulant. Breathing ambient air through the
hypoxicator and facemask caused overall increase of activity of ANS, which
confirmed vagal dominance in sympathovagal balance. Slight decrease in heart
rate followed.

Normobaric hypoxia at the level of 6000 m was apprehended as highly
demanding experience. There were cases of nausea continuing even the next day
after the exposure. Therefore some kind of pre-training, or hypoxia-sensitivity test
for all persons with no hypoxia-experience is recommended in following research.
Intermittent hypoxia instead of continuous hypoxia is proposed with the hypoxic

load that equates 6000 m of altitude.
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