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Seznam vybranych zkratek

AHN
ANS

AP

CNS

DF

EKG

ERV

FFT

GIT

H*

HF
HRV/VSF
IRV

LF

LF/HF

Ln

pCO2/ pO2
PSD

rMSSD

R-R

akutni horskd nemoc

autonomni nervovy systém

ak¢ni potencial

centralni nervova soustava

dechova frekvence

elektrokardiogram

exspiracni rezervni objem

metoda rychlé Fourierovy transformace (fast Fourier transformation)
gastrointestinalni trakt

vodikovy kation

vysoka frekvence (high frequency)

variabilita srde¢ni frekvence (heart rate variability)
inspiracni rezervni objem

nizka frekvence (low frequency)

sympatovagova balance

pfirozeny logaritmus

parcialni tlak oxidu uhli¢itého/parcidlni tlak kysliku
vykonova spektralni hustota

druha odmocnina priméru druhych mocnin rozdilli mezi po sobé
nasledujicich R-R intervali (root mean square of successive

differences)

interval mezi dvéma nasledujicimi vrcholy QRS komplexu na EKG

zaznamu, ukazatel komorové frekvence



RSA

respiracni sinusova arytmie

RV rezidualni objem

SA/HRV spektralni analyza variability srde¢ni frekvence
SF (TF, HR) srde¢ni frekvence

SpO2 saturace (nasyceni) kyslikem

SV srde¢ni objem

SY/PA sympatikus/parasympatikus

TK krevni tlak

ULF ultra nizka frekvence

VC vitalni kapacita plic

VLF velmi nizk4 frekvence (very low frequency)

Pozn.: V seznamu zkratek nejsou uvedeny zkratky vSeobecné znamé nebo pouZzivané
jen ojedinéle s vysvétlenim v textu. Dale nejsou uvedeny symboly a jednotky bé&zné

uzivanych fyzikalnich velicin.



1 UVOD

,,Stale rostouci Groven sportovni vykonnosti a zejména vysledky piipravy sportovcu
dokumentuji moznosti dal$iho rozvoje ¢lovéka a maji proto $irsi spoleCensky vyznam. Rust
sportovni vykonnosti 1ze zkoumat pouze splnym respektovanim biologickych a

spolecenskych zakonitosti vyvoje jedince* (Seliger & Choutka, 1982, 5).

V dnesni dobé dochazi k velkému rozvoji technologii vedoucich ke zvySovani
vykonnosti sportovct. Mimo zakazané metody jako jsou dopingové latky, kterym se mnohdy
sportovci v ramci tspéchu nedokazou vyhnout, nesmime opomenout i metodu hypoxického
prostiedi. Je to jedna z mnoha povolenych moznosti, kterou vyuzivaji sportovci a trenéti ke
zvyseni vykonnosti. ZvySena vykonnost spo¢iva napt. v adaptaci organismu na podminky
snizeného piisunu kysliku v dobé zotaveni. Takto se dosahne lepsiho vysledku pii tréninku

v normoxii (Wilber, 2007).

Tato diplomova prace navazuje na vyzkumnou c¢innost provadénou v laboratofi
Fakulty télesné kultury Univerzity Palackého v Olomouci, ktera se zabyva vlivem hypoxické
expozice na autonomni nervovy systém ¢loveéka (dale ANS). Studie navazuje zejména na
vyzkumnou praci Anny Oplustilové (2014) a Tomase Macouna (2015). Specifikem
vyzkumu byla expozice VvV extrémné vysoké nadmotiské vySce, jez byla simulovana
(normobarickd). Testovana osoba se béhem nékolika minut ocitla v simulované nadmoiské
vysce 6 200 m. Hodnotili jsme vliv spontanniho a nasledné regulovaného dychani, dechové

frekvence na variabilitu srde¢ni frekvence (VSF nebo HRV).

Tyto vyzkumy vedou k adaptacnim mechanismiim, kterymi organismus prochazi.
Mohou pomoci sportoveim pii predikci ptekazek Vrealném prostfedi. Umozni
optimalizovanou pfipravu pro budouci vykon. Mimo sportovce i dalsi osoby, jako naptiklad
piloti, horolezci nebo i lidé pracujici ve vysokych patrovych budovach mohou vyuzit

poznatkt z hypoxického tréninku (Lin et al., 2011).

Aktivita a funkce autonomniho nervového systému jsou neustale diskutovanymi
tématy. Studium a vySetieni ANS jsou vyuzivana v oblasti zat€Zové mediciny, sportovniho
tréninku. V posledni dobé se ale také Casto objevuji Vv klinické praxi pii prevenci a
kardiovaskularni a dychaci systém. Autonomni nervovy systém svou funkci reaguje na
vnitini 1 vnéjsi vlivy prostfedi. Autonomné fizend kardialni ¢innost udava rytmus srdecni

frekvence, jez je viditelna na spektru HRV (Yasuma & Hayano, 2004). Podle Stejskala
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(2002) je HRV a jeji spektralni analyza neinvazivni metodou vySetfeni autonomniho
nervového systému. A ta byla vyuzita v naSem vyzkumu. Sledovali jsme zmény variability
srdecni frekvence pii expozici normobarické hypoxie. Nasim tukolem bylo zjistit pomoci
metody spektralni analyzy HRV, jak organismus reaguje na toto prostiedi prostfednictvim
zmén autonomniho nervového systému. Byla sledovana saturace krve kyslikem (SpO3),

rozdilnost ve spontanni a regulované dechové frekvenci (DF) a jeji vliv na HRV.

Dychani ma jednozna¢né vliv na parametry HRV. Zmény se projevuji prevazné
v pasmu vysokofrekvenéniho HF spektralnich slozek (toto pasmo odpovida dechové
frekvenci 9-24 cyklti/min). Dechova frekvence by podle Opavského (2002) neméla klesnout
pod hranici 12 dechi/min béhem vysetieni. Stejskal a Salinger (1996) i Zujova (2004)
popisuji hranici az 9 dechti/min. Pokud bude dechové frekvence niz$i nez 9 dechli/min, mize
dojit k prolinani spektralnich komponent HF a LF. U spontanni dechové frekvence je
evidentni variabilita mezi DF a dechovym objemem, a to se projevuje snizenim celkového

spektralniho vykonu a zménou poméri spektralnich vykont v pasmech HF a LF.
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2 SYNTEZA POZNATKU

2.1 Autonomni nervovy systém (ANS)

Lidsky organismus se skldda z mnoha stavebnich casti (organti, tkéani, bunck,
organovych soustav). Ty piedstavuji funkéni i kvalitativné vyssi samostatnou morfologickou
jednotku. Stalost a soucinnost jednotlivych slozek — dynamicka homeostdza podminuje
existenci organismu. Okolni zevni prostiedi se vyznauje jistou proménlivosti. Zdravy
organismus se dokaze ptizplsobit a je pripraven reagovat na zmeény vnéjsiho prostredi. Musi
byt schopen adaptace a zachovani vnitini rovnovahy. Proto je dilezita funkce slozitého
regulaéniho mechanismu, jehoZ ¢innost zajist'uje nervova a endokrinni soustava (Joukal &

Vargova, 2014).

Petrovicky (2002) rozlisuje systém nervovy na centralni (CNS) a periferni (PNS). PNS
se déli na miSni a hlavové nervy a vegetativni systém, ktery se dale tfidi na slozky
sympatikus a parasympatikus. Obecné je mozné nervovou soustavu klasifikovat dle riznych
kategorii. Z morfologického hlediska ji rozdélujeme na centralni — CNS (mozek a micha) a
periferni — PNS (periferni nervy, nervové kmeny a kotfeny). Z funkéniho hlediska nervovy
systém délime na somaticky (fidi organy podléhajici volni kontrole) a visceralni. Visceralni
fidi organy, které nepodléhaji volni kontrole. Casti visceralni nazyvame autonomni nervovy

systém neboli ANS (Rokyta et al., 2008).

Lidsky organismus je jednotny celek, kde jeho jednotlivé casti harmonicky
spolupracuji. To plati i o nervové soustavé, ktera tuto ¢innost koordinuje a fidi. Zadna
nervova ¢innost neni spojend jen s né€kterou z oblasti nervové soustavy, naopak nervova
soustava pii kazdé Cinnosti pracuje jako celek. Autonomni (dfive nazyvana vegetativni)
nervova soustava pracuje podobné¢ (Seliger et al., 1983). Autonomni nervovy systém
zajiStuje dynamickou rovnovahu Zivotné nezbytnych funkci organismu (Akselrod et al.,
2001). Jak uz bylo zminéno vyse, autonomni nervovy systém se velkym pomérem podili na
homeostaze (stalosti vnitiniho prostfedi) organismu. Reaguje citlivé na v§echny psychickeé i
somatické ¢innosti a spole¢né s imunitnim a endokrinnim systémem reguluje odpovedi na

v

vnéjsi 1 vnitini podnéty (Opavsky, 2003).

»ANS predstavuje ¢ast nervové soustavy, kterd kontroluje ¢innost hladké svaloviny,

myokardu, exokrinnich i endokrinnich 7l4z. Nazev autonomni vyjadfuje relativni
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neovladatelnost tohoto systému vili pii srovnani se somatomotorickou soustavou‘

(Kraligek, 2002, 167).

Ve starSich zdrojich je tento systém nazyvan vegetativnim, protoze ovliviiuje zakladni
biologické funkce jako je napiiklad latkova vyména, pfijem potravy, cirkulace a dalsi
ginnosti spojené s rozmnozovanim a udrzenim Zivota (Cihak, 2004). Podili se na kontrole
visceralnich funkci, jako je poceni, teplota téla, vyprazdiovani mocového méchyie, sekrece
gastrointestinalniho systému (Guyton & Hall, 2011). Autonomni (vegetativni) nervovy
systém reguluje funkce vnitinich organi a krevniho obé&hu. Pfizpusobuje je aktudlnim
potfebam a zajistuje kontrolu vnitiniho prostfedi organismu (Silbernagl & Despopoulos,
2004).

Podle Rokyty et al. (2000) ANS fidi ¢innost srdce, Zlaz a hladkého svalstva. Od
somatického nervstva se 1isi funk¢éné i anatomicky. Nervova vlakna jsou uzsi, takze vedou
vzruchy mnohem pomaleji. Postgangliova vlakna bez myelinové pochvy vedou vzruch
pomaleji nez pregangliova s myelinovou pochvou. Reakéni doba autonomnich reflexi je
delsi, ty maji totiz ve svém prubéhu vice synapsi. Autonomni nervovy systém funguje na
principu zpétnovazebné regulace s funkci reflexniho oblouku, kdy vzruchy z perifernich a

utrobnich receptorti jsou transportovany do CNS, modulovany a zpracovany (Seidl, 2004).

Podle Cihdka (2004) se autonomni nervovy systém sklada ze dvou &asti — sympatické
a parasympatické. V klidu, pii odpoCinku udrzuje organismus pievazujici aktivita
parasympatiku, naopak sympatikus pfipravuje organismus na utok, obranu. Oba systémy ale

pusobi koordinovang, ¢imz zabezpecuji stav organismu V optimalni podobe¢.

2.1.1 Anatomické déleni ANS

Autonomni nervovy systém délime na ¢ast periferni, ktera je anatomicky i1 funkéné
samostatna, na rozdil od centralni ¢asti, ktera je t€sné propojena s CNS a hlavni centra ma
Vv prodlouzené mise a hypothalamu. Tyto systémy dopliiuje entericky systém, ktery zasahuje
do obou ¢asti ANS (Silbernagl & Despopoulos, 2004).

2.1.1.1 Periferni ¢ast autonomniho nervového systému

Periferni ¢ast autonomniho nervového systému tvoii senzorickéd nervova vlakna, ktera
pfivadéji informace z vnitiniho prostfedi a organi. Dale drahy, které smétuji k efektorim

(Trojan et al., 2003). Periferni ANS se déli na aferentni a eferentni. Vede informace do
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periferie (eferentni) a probiha nervy obsahujici také vlakna aferentni, ptichazejici od

receptort vnitinich organu, plic, jater, Zaludku apod. (Silbernagl & Despopoulos, 2004).

Periferni ¢ast autonomniho nervového systému se podle funkcénich ucinkG na
jednotlivé organové soustavy déli na systém sympaticky (pars sympathica neboli
sympatikus) a systém parasympaticky (pars parasympathica neboli parasympatikus),
(Dylevsky et al., 2000).

Podle Rokyty et al. (2000) se periferni ¢ast ANS se déli:

dle mediatoru na postgangliovych zakonc¢enich na:

cholinergni — parasympatikus — acetylcholin je mediatorem

adrenergni — sympatikus — noradrenalin je mediatorem

dle vystupu eferentnich neuront z michy na:

kraniosakralni — parasympatikus

- torakolumbalni - sympatikus
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Obrazek 1. Periferni ¢ast autonomniho systému (Rokyta, 2000, 313).

14



Podle Langmeiera et al. (2009) se sympatikus a parasympatikus lisi svym tG¢inkem na
cilové tkané. Ve velké vétsing je tento ucinek protichiidny. Nejedna se ale o ,,konflikt™ téchto
systémt, protoze se se aktivuji za jinych situaci (sympaticky systém pii vzruSeni a fyzickému
zatizeni, kdy aktivuje pfevazné obéhovy aparat a parasympaticky systém v klidu, kdy tlumi

krevni ob¢h a aktivuje traveni a vstiebavani).

organ parasympatikus sympatikus

srdce pokles tepové frekvence, zvyseni tepové frekvence,

pokles rychlosti AV pfevodu | zvyseni rychlosti AV pifevodu

cévy 0 vazokonstrikce

dychaci systém | bronchokonstrikce, bronchodilatace,

zvyseni bronchidlni sekrece | pokles bronchialni sekrece

travici systém | zvySeni motility, pokles motility,
zvyseni sekrece, pokles sekrece,
relaxace sfinkterti kontrakce sfinktert
mocovy méchyi | kontrakce m. detrusor, relaxace m. detrusor,
relaxace sfinkteru kontrakce sfinkteru
potni zlazy zvySeni sekrece zvySeni sekrece
oko midza mydriaza
metabolismus | O stimulace glykogenolyzy a gluko-

neogeneze V jatrech

tukova tkan 0 lipolyza

Tabulka 1. Vybrané u¢inky parasympatiku a sympatiku na rtizné organy a tkan (Langmeier et al., 2009, 266).

2.1.1.1.1 Sympatikus (pars sympathica, SY)

Sympatikus patii mezi eferentni slozZky ANS a nazyvame jej také systémem

thorakolumbalnim (Matrieb & Mallatt, 2005).

Jadra sympatického systému se nachéazi v bedernich a hrudnich segmentech michy
(Cihak, 2004), kratkd nervova vlakna kon&i na synapsich v paravertebralnich gangliich,
odkud pak vedou dlouhd nervova vlakna k organtim cilovym (Langmeier et al., 2009).
Kromé cév je vétSina vnitinich organt inervovana sympatikem i parasympatikem. Na
vysledném ucinku se podili funkéni stav efektoru. Vznik vzruchti v neuronech ANS,

vznikajici z receptori v riznych castech CNS, se nazyva tonus autonomniho nervstva.
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U cév, které jsou inervovany pouze SY, zmény jeho tonu zptsobuji konecny efekt (kontrakci

nebo dilataci), (Rokyta et al., 2000).

Pars sympathica reguluje aktivity spojené s vydejem energie — zintenziviiuje a
zrychluje srde¢ni ¢innost, rozsifuje bronchy, zvysuje hladinu krevniho cukru, zvySuje krevni

tlak (Joukal & Vargova, 2014).

Zvyseni napéti sympatiku je spojené s vyplavovanim hormonu adrenalinu. Jedna se
0 soucast stresu, jenz vede k vétsimu vydeji energie (katabolismu - intenzivnimu vyuzivani
zasob energie), (Macek & Mackova, 2002). Mediator, uvolnény na synapsich mezi post a
pregangliovymi neurony v sympatickych gangliich, je acetylcholin. AvSak na konci
postgangliovych sympatickych vlaken se uvoliiuje mediator noradrenalin. Proto je
sympaticky systém oznacovan jako noradrenergni. Cholinergni je sympatickd inervace

potnich zlaz a koznich hladkych svalovych bun¢k (Joukal & Vargova, 2014).

2.1.1.1.2 Parasympatikus (pars parasymphatica, PA)

Podle Joukala a Vargové (2014) hlavni funkci parasympatiku v organismu je regulovat
metabolické funkce, které maji anabolicky charakter (uchovéani energie). Radi se sem
zpomaleni srdecni frekvence, zmenSeni sily srde¢nich kontrakei, zvétSeni aktivity traviciho
ustroji, snizeni krevniho tlaku. Parasympatikus je ,,cholinergni® vzhledem k uvoliiovanému

acetylcholinu (mediétoru).

Parasympatikus je ¢ast nervstva vegetativniho, kterd spolecné se sympatikem inervuje

hladké svalstvo, Zlazy a sval srde¢ni (Macek & Mackova, 2002).

Tento parasympaticky systém se rozd€luje na dvé ¢asti — kranidlni a sakralni (Macek
& Mackova, 2002). Kranialni parasympaticka vlakna opoustéji centralni nervovy systém
skrz kranialni nervy III - n. oculomotorius, VII - n. facialis, IX - n. glossopharyngeusa a X.
- n. vagus (Guyton & Hall, 2000) a sakralni ¢asti vychazeji ze sakralnich segmentd spinalni
michy (Narika, 2009).

Pars parasymphatica ma anabolicky (zklidhwjici) vliv na organismus. Tonus pievlada

pii spanku, odpocinku, kdy je podporovana novotvorba tkani (Macek & Mackova, 2002).

2.1.1.1.3 Entericky (intramularni systém)

Krom dvou vySe zminénych systému periferni c¢asti ANS je pro komplexnost tieba

uvést tfeti systém, a to entericky neboli intramuralni systém. Intramuralnim je nazyvan proto,
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Ze je tvoten pletenémi travici trubice, které vlastni mensi ganglia a jejich jednotlivé bunky
(Trojan et al., 2003). Nachazi se totiz ve sténé gastrointestinalniho traktu (GIT), (Kralicek,
2011). Entericky systém reguluje pohyby stén travici trubice a také sekre¢ni aktivitu jejich
zlaz (Trojan et al., 2003).

2.1.1.2 Centralni ¢ast autonomniho nervového systému

Cinnost sympatiku a parasympatiku je fizena: mozkovou kirou, hypotalamem,
retikularni formaci mozkového kmene, spinalni michou (Rokyta et al., 2000). Patefni micha
realizuje interakci somatické a vegetativni eference i aference spolecné s vegetativnimi
reflexy. Také je zde regulace z retikularni formace mozkového kmene, zejména
kardiovaskularniho a dychaciho centra. Podili se na koordinaci sekrece v travicim ustroji,

termoregulace a souhry sexualnich funkci (Trojan et al., 1996).

2.1.2 Faktory ovliviiujici ANS

Brychta, Stejskal a Rehova (1996) rozdéluji faktory, které ovliviiuji autonomni
nervovy systém, na vnitini a vn&j$i. Mezi vnitini faktory patii zejména vék a zdravotni stav
jedince. Mezi vngjsi faktory fadime naptiklad klimatické vlivy, denni dobu, zménu polohy
téla, psychickou a fyzickou zatéZ. Stoupajici intenzita zatiZzeni je spojend s kontinualnim

poklesem parasympatiku a inhibici zpétnovazebniho baroreceptorového fizeni.

Velmi vyznamné dle Kantora a Javorky (2003) autonomni nervovy systém ovliviiuje
vek. Se stoupajicim vékem se aktivita ANS snizuje. Pfi narozeni ditéte neni dokonceno zrani
sympatiku a parasympatiku, a tim i fizeni srde¢ni ¢innosti, tudiz podle Javorky (2003) ma
parasympatikus na srdce ditéte maly vliv. Novorozenec ma tak srde¢ni frekvenci vyssi.
Aktivita ANS se snizuje s vékem. Starnutim klesa aktivita obou systémi ANS (sympatiku i
parasympatiku). Rovnovaha mezi nimi se posunuje smérem k sympatiku. Tato situace se
podle Jakubce (2008) spojuje se zvySenym rizikem Umrti u 0sob s kardiovaskularnim

onemocnénim ve vyssim veku.

Mezi negativni faktory ovlivitujici ANS se podle Trojana (2003) fadi alkohol, kouteni,
chronicky stres. Mezi pozitivni faktory fadime dlouhodobou pravidelnou fyzickou aktivitu,

ktera zvySuje tonus parasympatiku a urychluje reakci ANS ve stresovych situacich.
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Dle Langmeiera et al. (2009) ANS citlivé reaguje na biologické rytmy. Cirkadianni
rytmus ovliviiuje organismus ¢lovéka. Cyklické zmény zevniho prostiedi jsou vysledkem

pohybu Zem¢ ¢i Mésice a doprovazi je stiidani svétla a tmy, zmény teploty.

2.1.3 Stresova osa

Kli¢ovou roli autonomniho nervového systému je odpovéd’ organismu na kratkodobé
¢i dlouhodobé piisobeni stresu. Pokud je ¢lovek stresovany, napjaty, uzkostlivy, v ¢innosti
je Gasto sympatikus, zatimco parasympaticky systém je aktivni mnohem méné. Ukolem ANS
je udrzeni homeostazy (stalosti vnitiniho prostiedi). Vlivem neustalého piisobeni stresovych
podnétt miize dochazet k naruseni této homeostazy. A v této situaci dochazi k aktivaci ANS,

tedy predevsim sympatiku (Micek, 1986).

Zména v ANS se d&e vlivem adrenergni situace a zvySovani koncentrace
katecholamint (noradrenalin, adrenalin, kortisol, adrenokortikotropni hormon) v oblasti
transportniho systému a metabolismu (dochazi ke Stépeni glykogenu). Koncentrace
katecholamintl je zavisla na dobé€ trvani zatéze, intenzité zatiZeni, trénovanosti a na dalSich
vnéjSich podminkach. Noradrenalin uplatiiuje vliv na fizeni krevniho tlaku (TK) a
redistribuci krve do periferii. Vliv adrenalinu na srdec¢ni ¢innost je ionotropni, dronotropni a
chronotropni (Macek, 2011). Podle Macka (2005) tedy dochazi ke zvySeni srde¢ni
frekvence, krevniho tlaku, hladiny gluk6zy, prohlubuje se dychani atd. To je odpovéd,

reakce na zvladnuti hrozici zatéZe.

2.2 Kardiovaskularni systém

Srde¢ni Cinnost je ovlivilovdna hormonalné, autonomnim nervovym systémem
I prostiednictvim vnitinich regula¢nich mechanisma. ANS hraje rozhodujici tlohu v udrZeni
optimalni srde¢ni ¢innosti spojené s adaptaci na ménici se podminky. Klicova je funkce

sympatovagové rovnovéahy (Calkovska & Javorka, 2008).

Kardiovaskularni systém se sklada z centralniho (srdce) a periferniho oddilu (krevni
cévy). Jeho ukolem je zasobovani tkani kyslikem, zivinami a hormony v souladu
s tkaflovymi potiebami, odvadéni odpadnich produkti metabolismu z tkani. Podili se také
na udrzovani télesné teploty. Pokud kardiovaskularni systém neplni nékterou z téchto
funkci, objevuje se obéhova nedostatecnost (Silbernagl & Despopoulos, 1984). Je dilezité

udrzet odpovidajici srde¢ni vydej Vv reakci na metabolické naroky organismu. Objem
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srde¢niho vydeje urcuje frekvence srdecnich stahti a velikost systolického objemu (Rokyta

et al., 2000).

2.2.1 Srdce a jeho ¢innost

Srdce je duty organ, jehoz sténu tvofi specialni typ svaloviny, zvany myokard. Tento
organ se sklada ze Ctyf dutin — pravé komory a predsing, levé komory a predsin€. Dutiny
jsou vystlany endokardem, jenz pevné srustd s myokardem. Povrch celého srdce tvori

perikard, tvofeny parietalnim a visceralnim listem (epikardem), (Langmeier et al., 2009).

Srdce ma vlastni rytmicitu a automacii, Stazlivost, drazdivost a vodivost (Sin¢lnikov,
1982). Cerpaci ¢&innost srdce je rytmické stfidani relaxace neboli diastoly a kontrakce
(systoly) svaloviny komor. Pii diastole se komory plni krvi a pfi systole ji vypuzuji do
velkych tepen (aorty a plicnice), (Langmeier et al., 2009). Srde¢ni systém je specializovany
na tvorbu a pfevod impulzl vyvolavajicich kontrakci srdecniho svalu. Srde¢ni svalovina
umoziuje samoc¢inny vznik vzruchu a nasledny stah. Této vlastnosti srdce se fiké automacie
(Rokyta et al., 2000). Automacie vlastné zajist'uje podle Mourka (2005) pravidelné stfidani
systoly a diastoly. Prava ¢ast srdce transportuje krev zilni, leva ¢ast srdce krev tepennou
(kyslikem obohacend krev prochazi pravym srdcem), (Seliger & Vinaticky, 1980). Krevni
ob¢h se déli na dvé hlavni ¢asti — maly (plicni) ob¢h a ob¢h velky (t€lni). Maly — plicni
neboli taky cévni obéh zajistuje vyménu dychacich plyni v plicich, oproti tomu velky obéh
vede krev obohacenou kyslikem do vsech tkani (Trojan et al., 2003; Seliger & Vinaficky,
1980).

Ke spravné funkci a préci srdce je zapotiebi dostatecného prisunu kysliku. Pro srde¢ni
¢innost jsou zdrojem energie také mastné kyseliny, cukry, laktat, ale i bilkoviny (Rokyta et

al., 2008).

2.2.2 Regulace srdecni ¢innosti

Hlavnim cilem srde¢ni ¢innosti je dosazeni odpovidajiciho srde¢niho vydeje. Jeho
velikost je zavisla na metabolickych narocich tkani. Srde¢ni vydej je urcen systolickym
objemem 1 tepovou frekvenci, takze je fizeni srdeCni Cinnosti zaméfeno na frekvenci

srdecnich staht i na zménu sily srde¢ni kontrakce (Rokyta et al., 2000).

Rizeni srdec¢ni ¢innosti probiha na urovni nervové (ANS), humorélni - latkové a

celularni. Tyto regulacni mechanismy puisobi na n€kolik parametrti a vysledkem mohou byt
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zmény napt. ve velikosti (snizeni ¢i zvyseni) srde¢ni frekvence (chronotropie), ve vzrusivosti
myokardu (bathmotropie), v siiokomorovém pievodu (dromotropie), v sile srdecni

kontrakce (inotropie), popiipadé rizné jejich varianty kombinaci (Trojan et al., 2003).

2.2.2.1 Nervova regulace

Srdecni funkce je kontrolovana parasympatickymi a sympatickymi nervy. Ty bohaté
srdce zasobuji. Dle trovni vstupniho tlaku sini se mnozstvi co minutu pumpované krve muze
zvySovat o vice nez sto procent ptisobenim sympatickych nervii. Tyto funkce ale mohou byt
snizeny az na minimum pasobenim PA (Guyton, & Hall, 2000). Autonomni nervovy systém
reguluje srdce napiiklad snizenim srde¢ni frekvence parasympatikem (dochazi
k bradykardii). Tepovy objem, sila srde¢ni kontrakce a srde¢ni frekvence se vlivem
pusobeni sympatiku zvySuji. Zvysena srde¢ni frekvence se nazyva tachykardie. V klidu se u
¢lovéka projevuje znaéné mnozstvi tonickych vyboji parasympatickych vzruchii a jen v

malém mnozstvi sympatickych (Ganong, 2005).

Mediatorem sympatiku je noradrenalin. Jeho metabolismus je pomalejsi nez
u mediatoru parasympatiku (acetylcholinu). Nastup i1 doznivani efekt ze sympatiku je tedy
opozdéngjsi. Noradrenalin aktivuje proud sodnych ionti do bunék a zaroven snizuje proud
iontt draselnych. To ma vliv na nasledné zrychleni diastolické depolarizace v sinoatrialnim
uzlu. Zminovany acetylcholin zvySuje pro draslik propustnost membran bunék
sinoatrialniho uzlu, tim zpomaluje diastolickou depolarizaci. ZvySujici se aktivita vagu

snizuje srde¢ni vydej (Guyton & Hall, 2000).

Nervové ftizeni srdecniho rytmu rovnéZ zahrnuje nékteré reflexy. Podrazdénim
mechanoreceptori v aorté a sinus carotikus je vyvolan arteridlni barorecepéni reflex.
Reflexni odpovédi je parasympatické drézdéni a oslabeni tonu sympatického
vazokonstrikéniho. Pii nahlém zvySeni krevniho tlaku barorecep¢ni reflex umoziuje navrat
hodnoty krevniho tlaku na regulovanou, optiméalni hodnotu. Napnutim pravé sin€ je vyvolan
Bainbridgeiv reflex. Dochazi ke zrychleni tepové frekvence, coZ je zpisobeno kratkodobym
poklesem parasympatického tonu. Napnutim plic a receptori v hrudniku vyvolava
Heringiiv-Breuertv reflex, kdy dochéazi ke sniZeni tepové frekvence po silném vdechu

(Rokyta et al., 2000).
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2.2.2.2 Humoralni regulace

Latkové vlivy plsobi mistné ¢i reflexné pres receptory na sval srde¢ni nebo na srdecni
centrum umisténé v prodlouzené mise. Hormon diené nadledvin — adrenalin zrychluje
srde¢ni ¢innost a pusobi vazokonstrikéng. Také hormon §titné zlazy zrychluje srde¢ni
¢innost a kontrakce. Pro spravnou funkeci srdce je zapotiebi zejména iontl vapniku, drasliku

a v ur¢itém mnozstvi i vitaminu Bz (Seliger, 1980).

Pti nadbytku drasliku je srdce dilatované a vykazuje nizkou srde¢ni frekvenci. Naopak
pii zvySeni na 12 mmol/l se dostavuje srde¢ni slabost a poruchy rytmu, které mohou byt
smrtelné. Pfi zvySeném mnozstvi iontl véapniku vznikaji spazmy srdecniho svalu.

Nedostatek iontti vapniku ma podobny vliv jako nadbytek drasliku (Rokyta et al., 2000).

2.2.2.3 Celularni regulace

Celularni regulace obnasi autonomni mechanismus — Frank-Sterlingtiv zakon. Jedna
se o jev, kdy se srdce naplnuje krvi nad svou normalni uroven. Pti zvySeném tlaku krve a
zvySeném prutoku se srde¢ni komory plni vice krvi, tim dochéazi k vétSimu roztazeni
svaloviny a silng&jsimu stahu srdce (Guyton & Hall, 2000). Cim vice se béhem diastoly naplni
srdecni komory, tim vétsi mnozstvi krve se vypudi do arteridlniho fecisté. Mechanismus
Frank-Starlingova zakona zabezpecCuje, Ze vSechna do srdce vracena krev se dostane do
tepenného ob&hu s energetickym nartstem zvySené¢ho tlaku a udélené rychlosti. Tento
regulaéni mechanismus umoznuje dokonalou souhru obou komor a rychlé ptizpisobeni
tepového objemu zménam zilniho ndvratu, napiiklad pfi zménéch nitrohrudniho tlaku béhem

dychani, pfi zménach polohy téla a koncetin (Rokyta et al., 2000).

2.2.3 Krevni tlak

,»Tlak krevni (TK) je laterdlni (boc¢ni) tlak krevniho sloupce na cévni sténu. Jeho vyska

je urcena naplni cévniho feciste a vlastnostmi cévni stény* (Sovova, 2008, 15).

Krevni tlak je ukazatelem krevniho ob¢hu. Jeho velikost zavisi na ¢innosti srdce,
odporu cév, cévniho priasvitu, mnozstvi krve, pohybové aktivité apod. U jedincti stfedniho
veku se normalni hodnoty krevniho tlaku pohybuji kolem 120/80 torrd neboli 16/10 kPa.
Systolicky tlak (120) se postupné zvysuje vlivem zatiZeni, diastolicky dokonce kles4 nebo
se zvySuje mirn¢ dle zatiZzeni. Pokud dojde k enormnimu vyc€erpani, mohou oba tlaky prudce

klesat a je tu riziko nebezpeci kolapsu — mdloby. Nejvyssi hodnoty krevniho tlaku zjist'ujeme
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u cviceni submaximalni intenzitou (cca 220/100 torrit), pfi cvi¢eni maximalni intenzity

nejsou tlakové hodnoty zpravidla tak vysoké (Dovalil et al., 2012).

Krevni tlak ovlivituji razné zmény zevniho ¢i vnitiniho prostiedi jako napi. emoce,
vek, denni doba, pohlavi, stav klidu/zatéze, gravitace atd. Krevni tlak méfime auskultacni

metodou, kde vyuzivame nafukovaci manzetu, ktera je pfipojena ke rtutovému manometru

(Trojan, 2003).

Systolicky tlak je hodnota krevniho tlaku namétena pfi systole srdecni. Je to hodnota,
Ktera se udava jako prvni a je vy$$i nez hodnota druha (diastolicka). Diastolicky tlak krevni
je hodnota naméfena pti diastole srde¢ni (relaxace, doba plnéni srdce). Pulsni tlak je rozdil
mezi diastolickym a systolickym tlakem. Jako bézna hodnota se udava 50 mm Hg (Sovova,

2008).

2.2.4 Srdeéni frekvence

Srdec¢ni frekvence (SF) je fizena humoralné i nervove. V sinoatridlnim uzlu ma kazdy

stah zdravého srdce svtj prvopocatek (Aubert, Seps & Beckert, 2003).

Srdecni (tepova) frekvence vyjadiuje pocet systol za minutu. U novorozence se srdecni
frekvence pohybuje v rozmezi 130-140 tepti za minutu, u vétSich déti 100-75 tepd/min. U
dospélého cloveéka klidova frekvence kolisa kolem 70 tepli za minutu. Zrychlenou srdecni
frekvenci nazyvame tachykardie (Seliger et al., 1983). Ke zpomaleni srde¢ni frekvence
dochazi naptiklad ve spanku (bradykardie). Také dochazi ke snizeni klidové tepové
frekvence u vrcholovych sportovct disledkem adaptace na fyzickou zatéz, jedna se o
sportovni bradykardii (Aubert, Seps & Beckert, 2003). Pti télesné praci tepova frekvence
dosahuje hodnot 180 az 200 tepti za minutu (pracovni tachykardie). Tepovou frekvenci
zvySuji napf. emoce, motoricky neklid, hluk ale i vystaveni akutni hypoxii. Ve spanku

v

nez v bdélém klidovém stavu), (Seliger et al., 1983).

Mnozstvi krve, které je srdecni komorou vypuzeno za jednu minutu, uddva minutovy
objem srde¢ni (srdecni vydej — Q). Je urCen systolickym objemem SV a tepovou frekvenci
TF a lze jej vypocitat metodou Fickovy rovnice (Seliger et al., 1983). Ta zahrnuje SF, SV a
arteriovenozni diferenci kysliku (a-vO2). Srde¢ni vydej se pohybuje u primérného ¢lovéka
v klidu cca 70 ml a SF zase 70 tepti za minutu, minutovy srde¢ni vydej odpovida tedy cca
4900 ml/min (Mourek, 2012).
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2.2.5 Respiracni sinusova arytmie

Respirac¢ni sinusova arytmie (RSA) je charakterizovana jako ptirozené kolisani srde¢ni
frekvence dusledkem dychéni, pfi¢emz béhem nadechu SF roste a pii vydechu klesa

(Javorka et al., 2008).

Respira¢ni sinusovou arytmii znacné ovlivituje dychéani (hloubka a frekvence). To nam
napomaha k posouzeni funk¢niho stavu kardiovaskularniho ANS. Pii exspiraci se zna¢né
zvySuje aktivace vagu. Proto k posouzeni vlivu mizeme na autonomni regulaci srde¢ni
¢innosti vyuzivat regulaci dychani (spontanniho ¢i regulovaného). Respiracni sinusovou
arytmii ovliviiuje 1 vék posuzované osoby, RSA totiz u zdravych osob s vékem klesa. Také
pravidelnost dechovych cykli a mira aktivace a zapojeni dychacich svall jsou vyznamnymi

faktory zasahujici do autonomnich regulaci srde¢ni funkce (Opavsky 2002).

Pii hypoxii dochazi k zvySovani primé&rné SF 1 krevniho tlaku. Hypoxie také utlumuje
variabilitu srdecni frekvence. Je to stav, ktery pfedstavuje pro organismus ohroZeni.
Pievazuje sympaticky systém (dochazi k vyplavovani katecholamintl). Sou¢asné muzeme

pozorovat vyssi dechovou frekvenci a zkraceni respira¢niho cyklu (Javorka et al., 2008).

2.2.6 Méreni srdecni aktivity - EKG

Moznost monitorovat srdce a jeho ¢innost ndm poskytuje pfinosné informace, diky
nimz mizeme sledovat probihajici déje v organismu. Metody, umoznujici nam monitorovat
srdce, vyuzivame ve zdravotnictvi, ale také v oblasti fizeni tréninku a sportovni mediciny.

Umoznuje nam napt. sledovat vysi tréninkového zatiZeni.

Elektricka aktivita srdce se jevi zménou elektrického napéti i na télesném povrchu.
Elektrokardiogram (EKG) nam zobrazuje elektrografickym zaznamem piipadné vychylky
pfi podrazdéni srdce. Pomoci EKG zjistujeme polohu srdce, velikost tepové frekvence,

pavod a Sifeni vzruchd. Bézny EKG se sklada z 12 svoda (Langmeier et al., 2009).

Na EKG kiivce sledujeme vychylky P, QRS a T (viz obrazek 2). Vina P ptedstavuje
depolarizaci sini, QRS depolarizaci komor a vlna T repolarizaci myokardu komor
(Langmeier et al., 2009). Vlna P reprezentuje vzestup AP a Sifeni podrazdéni v sinich. Vede
AV uzlem do Hisova svazku (PQ) az dochéazi ke kontrakci v sinich. Usek PQ oznaduje
zpomaleni vzruchu v AV uzlu, coz obnasi vyznam pro zpomaleni pfevodu vzruchu na

komory a nasledné odd¢€leni systoly komor od systoly sini. QRS komplex oznacuje tplnou
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depolarizaci komor (AP se $ifi myokardem komor az do svaloviny komor — tsek ST),
(Haberl, 2012).

Z téchto intervalll mé nejveétsi vyznam pro praxi interval PQ (od zacatku P viny do
zaCatku komorového komplexu). PQ je ukazatelem sinokomorového pievodu. NejveEtsi
vyznam predstavuje také interval QRS, ktery oznacuje rozvedeni vzruchu po komorach, a
interval QT (od pocatku komorového komplexu do konce viny T), ktery odpovida za trvani

elektrické aktivity komor (Langmeier et al., 2009).

ol S ) X ST - v;__ﬂseky /

9
:
!
\

PQ - BT e, Sintervaly

-i cas

Obrazek 2. EKG kiivka (Langmeier et al., 2009, 89).

2.3 Variabilita srdeéni frekvence

Variabilita srde¢ni frekvence je zménou cCasovych intervall mezi jednotlivymi
srdecnimi stahy. To je pln¢ kontrolovano autonomnim nervovym systémem (sympatikem a
parasympatikem), ktery tidi odpovédi na fadu vné&jSich a vnitinich vlivl a zajistuje tak
integritu organismu. Porucha rovnovéazného systému mezi sympatikem a parasympatikem
vyznamné ovliviluje vznik a progresi metabolickych a kardiovaskuldrnich onemocnéni.
Takto mize variabilita srdecni frekvence casné a velmi citlivé reagovat na prechod mezi

zdravim a onemocnénim (Frana et al., 2005; Jovanov, 2005; Matzner, 2003).

Kautzner (1998) definuje variabilitu srde¢ni frekvence jako oscilaci intervalit mezi po
sob¢ nasledujicimi srde¢nimi stahy. I kdyz tvrdi, Ze pfesnéjsi definici by mohla byt
,variabilita srde¢nich period nebo ,,variabilita intervalu R-R*. V praxi pouzivame zkratku

VSR (variabilita srde¢niho rytmu), ¢astéji HRV (heart rate variability).

Variabilitu srde¢ni frekvence je mozné sledovat v zavislosti na dychani (viz respira¢ni

sinusova arytmie) nebo pti mentalni ¢i fyzické ¢innosti (Frana et al., 2005).
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Podle Kautznera (1998) HRV dovoluje posoudit integritu a funkci fyziologickych
mechanismu, které kontroluji srde¢ni rytmus. Vysoka HRV znaci dobrou adaptabilitu
systému, zdravé regulace funkci srdce. Snizeni HRV znaci sniZzeni adaptability a ztratu

integrity.

Variabilitu srde¢ni frekvence mizeme vyuzit v jak v medicinské oblasti, jako napf.
v diabetologii, neurologii a samoziejm¢ v kardiologii (Opavsky, 2004), ale také v oblasti
sportu, jako napft. superkompenzaci autonomniho nervového systému k zjistovani vlivu

¢asového posunu na VSF a na vykon sportovce (Botek et al., 2009; Stejskal et al., 2003).

K hodnoceni autonomni kardialni regulace pouzil v roce 1981 Akselrod et al. (1981)

metodu spektralni analyzy variability srde¢ni frekvence (SA HRV).

2.3.1 Spektralni analyza variability srde¢ni frekvence

Spektralni analyza (SA) variability srde¢ni frekvence (HRV) je moderni neinvazivni
metoda, jez kvantifikuje aktivitu ANS (vliv a funkci). Zakladem je monitorovani ¢asovych
rozdili mezi po sobé& nasledujicimi srde¢nimi stahy (R-R intervaly na EKG kiivce — HRV),

(Botek, Stejskal, Jakubec & Kalina, 2003).

SA HRV zobrazuje amplitudu oscilaci Sriznou frekvenci, kterd se podili na
vysledném zdznamu variability. Projevy ¢innosti systémi ANS jsou specifikovany polohou
na frekvencni ose vykonového spektra. Tato poloha s amplitudou frekvencéniho spektra
umoziuje definovat amplitudovou Uroven sloZek, které zahrnuji funkci vagu nebo
sympatiku a dale jejich ménici se pomér v zavislosti na zdravotnim stavu, fyzické zatézi ¢i
jinych faktorech (Kolisko, 2005). SA HRV podava informace pouze o funkénim stavu
parasympatiku. Na aktivitu sympatiku z vybranych pomérti mezi jednotlivymi spektralnimi

komponentami Ize usuzovat pouze nepiimo (Botek et al., 2003).

Pro sledovani SA HRV vyuzivame napt. metodu parametrickou (autoregresivni) nebo
metodu neparametrickou (Fourierovu transformaci — FFT). Obé metody piinasi srovnatelné
vysledky (Task Force, 1996). Na Fakulté télesné kultury v Olomouci je tato metoda
vySetiovana ortoklinostatickym manévrem (leh — stoj — leh), vzdy 5 minut v kazdé oblasti,
coz obnasi cca 300 tepu v kazdé znich (Opavsky & Salinger, 1995). Analyzujeme
kratkodobé zaznamy EKG posuzované osoby, trvajici minimalné 300 tept nebo 300 sekund.
Jednotlivé R-R intervaly jsou v téchto zaznamech pievedeny za pomoci jiz zminované

metody FFT do tii hlavnich komponent modifikovaného spektra. To je méteno v rozsahu od
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0,02 do 0,50 a predstavuje 1,2 az 30 periodickych zmén za minutu. Hlavni spektralni
komponenty vychdzeji z hodnoty celkového spektralniho vykonu (P-Power) [ms?] nebo také
Z absolutni hodnoty hustoty spektralniho vykonu - power spectral density (PSD) [ms2.Hz-
1]. Spektralni komponenty jsou vyjadiovany frekven¢nim pasmem [Hz] na frekvenéni ose

(Salinger et al., 1998).
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Vysvetlivky: FFT — rychla Fourierova transformace, SU — sinoatrialni uzel, SY — sympatikus, PA —
parasympatikus, FS — srde¢ni frekvence, VFS — variabilita srde¢ni frekvence

Obrazek 3. Znazornéni funkce autonomniho nervového systému formou frekvenéni syntézy aktivit systémi

sympatiku a parasympatiku a jeji zpétné hodnoceni metodou frekvenéni analyzy — FFT (Javorka et al., 2008).
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Obrazek 4. Systém pro méfeni analyzu R-R intervaltl Varia Pulse (Novotny & Novotnd, 2008, 11).

2.3.1.1 Hlavni komponenty HRV

Vykonové spektrum se tiidi do tii zakladnich spektralnich komponent podle
frekvenéniho pasma: VLF (very low frequency) [ms?] — velmi nizka frekvence (0,02-0,05
Hz), LF (low frequency) [ms?] — nizka frekvence (0,05-0,15 Hz), HF (high frequency) [ms?]
—vysoka frekvence (0,15-0,5 Hz), (Botek, M., Stejskal, P., Jakubec, A., & Kalina, M. 2003).

Frekvence do 0,02 Hz vyjadtuje oscilace, jez v organismu probihaji max 1x/min, ale i
mén¢ (napi. 1x/24 hod). Tuto frekvenci definujeme jako ULF (ultra low frequency). Jeji

vyznam v oblasti fizeni ANS je doposud nejasny (Task Force, 1996).

- Komponenta velmi pomalé frekvence (VLF)

VLF je velmi nizka frekvence (0,02 az 0,05 Hz s frekvenci 1, 2-3 periody —
dechy/min). Neni dosud jednozna¢né objasnéna, ale ma vztah nejen k aktivité ANS, hladiné
katecholamind, ale také k termoregulacni aktivité cév, kK hemodynamickym zpétnovazebnim
mechanismiim a k renin - angiotenzin systému (Javorka, 2008). Je nejvice ovlivnéno

sympatickou a nejméné vagovou aktivitou (Frana et al., 2005; Botek et al., 2003).

- Nizkofrekven¢ni komponenta (LF)

Frekvenc¢ni rozsah komponenty se pohybuje v rozmezi 0,05-0,15 Hz. Toto pasmo je
vysledkem aktivity baroreceptorli ovlivilovanych sympatikem i parasympatikem a zaroven
vazomotorické aktivity tzv. Mayerovych vin (10 s trvajici oscilace) uskute¢nénych pies

baroreceptorovy oblouk (Opavsky, 2002).

SloZka LF se fyziologicky zvyrazni aplikaci faktort, které zvySuji sympatikus, napf.

Vv ortostdze a pifi psychickém stresu. I kdyz je aktivita v tomto padsmu povaZovana za
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dominantni projev sympatiku, podilet se na tomto rytmu mohou oba oddily ANS (Javorka

et al., 2008).

- Vysokofrekvencni komponenta (HF)

Frekvenc¢ni rozsah komponenty se pohybuje v rozmezi 0,15-0,50 Hz a odpovida to
dechové frekvenci 9-24 cyklti/min. Tato oblast ma respiracni vliv na srde¢ni ¢innost (RSA)
aje ovlivnéna predevsim kolisdnim vagové aktivity. Podminkou ale je, ze dechova frekvence
je udrzovana v tomto daném rozsahu dechd za minutu (Javorka et al., 2008; Kolisko, 2005;
Opavsky, 2002). Vysokofrekvencni komponenta je ovlivnéna predevsim eferentni vagovou

aktivitou.

Z dtvodu zévislosti HF na respiraci je nutné zminit idaje o vlivu zmény hloubky
dechu a dechové frekvence na miru HRV. Ke zménam tepové frekvence v zavislosti na
dechu dochézi jiz v klidovych podminkéch (zminénd RSA, nadech — zrychleni SF, vydech
—zpomaleni SF). Pomala dechova frekvence pii dodrzovani hloubky dechu zfetelné zvySuje
spektralni vykon HF slozky, pfi zrychlené dechové frekvenci (tachypnoe) se vyznamné
snizuje. Pti snizovani DF se frekvencni stfed pasma HF posunuje az pod hodnotu 0,15 Hz,
coz odpovidd pasmu vymezenému slozce LF. Bylo zjiSténo, Ze pii sniZzeni dechové
frekvence pod 9 dechii za minutu se slozka HF prolina se slozkou LF. Je proto dulezité pti
izolovaném hodnoceni slozky LF brat v ivahu snizenou DF, aby nedoslo k mylnému
vyhodnoceni zvySené ¢innosti sympatiku (Opavsky, 2002; Stejskal & Salinger, 1996). Proto
jsou nové diagnostické systémy VarCor PF vybaveny procedurou méteni DF, které vychazi
Z hodnoceni zmén parametri EKG - signalu. Tyto parametry jsou zptsobeny zménou
objemu hrudniku v prib&hu inspiria a exspiria (Salinger et al., 2005).

Krom respiraéné vazané aktivity vagu jsou v oblasti HF i subdominantni frekvence
frekvence jsou projevem aktivity vagu, jez neni vazana na respiraci. Znamena to, Ze

respiracni vlna tvofi jen jednu ¢ast HF komponenty (Kolisko, 2005).

28



Power [ms?)

100 e
‘\_‘_
10 '\K_
-\\
1 \'\*--’w
"'\-\.\_\HM
0.1 | T
| I h
.01 | \'\j L}
0,001
0.0001 ULF | VLF LF
{
0.00001 T
0.0001 0.001 = 0.0 = 0.1
= o
L]

Frequency [Hz]

Obrazek 5. Ptiklad vykonové spektralni hustoty (24 - hodinovy interval), (European Society of Cardiology and
the North American Society of Pacing Electrophysiology, 1996).

2.3.1.2 Zakladni hodnocené parametry HRV

- LF/HF —ukazatel relativni aktivity sympatiku nebo parasympatiku (sympato-vagové
balance)

- RR-inetrval [ms] = doba mezi dvéma sousednimi R kmity na EKG, pfevracena
hodnota TF

- RMSSD [ms] = parametr aktivity parasympatiku — druha odmocnina souctu étverca
rozdilt RR intervali (Metelka et al., 2007)

RMSSD je ukazatel aktivity parasympatiku neboli vagu. Jedna se o jeden z parametrt
ziskanych métfenim srdecni frekvence u sporttestert. Je pro dal$i zkoumani urcen spise
odbornikiim. RMSSD ukazuje na relaxacni stav organismu. Normalni hodnoty parametru
RMSSD jsou 20-50 ms. Cim vyssi je hodnota, tim vyssi je aktivita vagu, parasympatické
regulace. Tyto hodnoty nelze brat jako univerzalni métitko pro kazdou testovanou osobu.

Hodnoty jedinc, ktefi jsou trénovani, mohou byt vyssi.

K pouziti RMSSD parametru je dilezité provadét méfeni za standartnich podminek a
vyvoj tohoto parametru sledovat dlouhodobé (ne pouze 2-3 méfeni). RMSSD lze vyuzivat
I v pfipadé, Ze jsme ve stresu, unaveni nebo prichazi nemoc. ANS na tyto situace reaguje a

meéni se hodnota RMSSD (Sporttestry a Pulsmetry, 2015).
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2.3.2 Faktory ovliviiujici variabilitu srde¢ni frekvence

Variabilita srde¢ni frekvence se spojuje s aktivitou ANS, proto faktory ovlivitujici
HRYV uzce souvisi s faktory, jez ovliviiuji ANS. Autonomni nervovy systém je neustale
vystavovan vnitinim i vnéj§im podnétim, které maji vliv na vykonové spektrum. Tyto vlivy
je tfeba brat v ivahu pfi méteni, vyhodnocovani a interpretaci. Praktické vyuziti metody
spektralni analyzy variability srde¢ni frekvence vyzaduje vy$si naroky na standardizaci
podminek, jeZ jsou ovlivnény nejriiznéjSimi faktory. Kardiovaskularni systém pro zachovani
jeho dynamické rovnovahy vyzaduje jisté prvky samoorganizace piizpiisobovanim krevniho

tlaku, SF a dal$imi mechanismy, které reaguji na vné&jsi a vnitini faktory.

Existuje fada faktord jako pohlavi, v€k, SF, poloha téla, t€lesna teplota, respirace,
fyzické zatiZeni, trénovanost, mnozstvi krevnich plynt, vzor dychéni, vyZiva, stav aktivity
CNS (bdéni, spanek a jeho kvalita), aktivace (inhibice) retikuldrniho aktiva¢niho systému,
celkovy zdravotni stav, navykové latky — alkohol, koufeni. HRV muze byt také ovlivnéna
cirkadidnnim rytmem, psychickym stavem, chemickymi latkami, hormonalnimi vlivy a

zejména hypoxickou expozici (Javorka, 2008; Frana et al., 2005).

Zakladni metodou, jez pfispiva ke zvySeni variability srde¢ni frekvence, je celkovy
zdravy zivotni styl, dodrzovani zasad zdravé zivotospravy. Patii sem pravidelna pohybova
aktivita (plavani, b&h, rychla chiize, jizda na kole atd.), a to alespon 3x tydné 30-40 min.
Dale je dllezitd zména stravovacich navyki (sniZeni pfijmu cukril a tukd, vice zeleniny a
ovoce), vyvarovani se stresu, omezeni piijmu alkoholu, zanechani kouteni atd. (Frana et al.,

2005; Javorka et al., 2008).

Malik (1995) se zabyva vztahem srde¢ni frekvence (SF), variability srde¢ni frekvence
(HRV) a ANS. Srde¢ni frekvenci stanovuje jako zakladni piedpoklad pro hodnoceni

autonomniho nervového systému. Tento ukazatel ovliviiuje hodnoceni dalSich indexi.

Singh et al. (1999) prokazali vliv dédi¢nosti na srde¢ni frekvenci, a tim i na HRV.
V jejich vyzkumu genetika ovlivnila HRV z 13-23 %. Kupper et al. (2005) ale se svym
tymem zjistili vétsi vyznam genetiky. Prokazali totiz genetickou podminénost intervalti R-
R a SF z 37-48 % a RSA ze 40-55 %. Podle rozdilu vysledkl objasnili vliv podminek
vySetieni. V klidu a ve spanku se vliv genetiky na HRV zvySuje, pii védomi a v aktivité

klesa.

Acharya et al. (2006) i Frana et al. (2005) pfipisuji véku té€snou souvislost s HRV. Vék

ma na HRV vyznamny vliv. Variabilita srde¢ni frekvence se snizuje béhem prvniho mésice
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zivota. V priibéhu zivota postupné roste a v obdobi puberty dosahuje maxima. Nasledné
srostoucim vékem HRV klesd (Javorka, 2008; Tonhajzerova & Javorka, 2000).
S ptibyvajicim vékem postupné klesd vagova aktivita a nartstd hodnota ukazatela

sympatovagové rovnovahy (Stejskal et al., 2002).

DalSim vyznamnym faktorem ovliviiujici HRV je pohlavi. Mezi muzi a zenami se
projevuje znacny rozdil v HRV do 50. roku zivota (Frana et al., 2005). Reprodukéni obdobi
Zen a Stim spojeny menstruaéni cyklus maji vliv na HRV. Tento ucinek se projevuje
zejména prostiednictvim hormonu estrogenu. V gravidité¢ byla prokazana snizena funkce
sympatiku u Fizeni srde¢ni aktivity a pokles LnLF, LnLF/HF. V reproduk¢énim obdobi mayji
zeny Vys$i SF (Acharya et al., 2006). Z téchto diivodl byli do nasi studie zafazeni pouze
muzi.

Pokud dojde k vzestupu télesné teploty, zvysi se vazodilatace. Z organt unika télesné
teplo smérem ven a sniZzuje se celkovy spektralni vykon. To zptsobuje pokles funkce

parasympatiku a zvyseni funkce sympatického systému regulujiciho srdce (Javorka et al.,
2008).

Ke zménam aktivity sympatiku i1 parasympatiku dochazi i pti zmeéné€ polohy téla, a to
z lehu do stoje. Tento stav se nazyva ortostaza (Javorka et al., 2008). Existuje vyznamny
vztah mezi polohou téla a vykony slozek LF a HF. Pti vertikalizaci se LF zvySuje, naopak
hodnota slozky HF klesa. Na zakladé tohoto zjisténi vznikl test leh — stoj — leh nazyvany
také jako ortoklinostaticky manévr, ktery citlivé zachycuje aktivitu vagu pomoci respira¢né

vazané slozky HF (Opavsky, 2002).

Na zéklad¢ stresovych faktor, mentalniho stresu se zvySuje SF i aktivita sympatiku,
a to snizuje celkovou HRV (Tonhajzerova et al., 2000). Spektralni komponenty, regulujici
vagovou modulaci, jsou citlivé na dlouhotrvajici emoéni stres bez ohledu na télesnou

zdatnost (Dishman et al., 2000).

Tulppo et al. (1996) povazuje hodnoty HRV pii zvySené fyzické aktivité (zatizeni)
jako méftitko zdatnosti. Podle studii pravidelna pohybova aktivita vytrvalostniho charakteru
ma pozitivni vliv na aktivitu vagu (Aubert et al., 2003). Pravidelnd vytrvalostni pohybova

aktivita ma tedy za nasledek pfirozené zvySovani variability srde¢ni frekvence (Jakubec et
al., 2008).

Opacny ucinek mé zvySeny ptijem nadvykovych latek. Kouteni u lidi zptisobuje vyssi

sympatickou a niz§i parasympatickou modulaci, a tim i niz§i HRV. Uginky raiznych typi
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1é¢iv a drog se li§i. Vyrazny pokles HRV a zvySeni SF také zplisobuje narazové poziti
alkoholu (Acharya et al., 2006). Richardson et al. (2004) ve své studii prokazali i vliv

kofeinu. Uzivani vys$s§iho mnozstvi kofeinu zvySuje HRV.

V nasi studii se zabyvame zejména vlivem dychéani a hypoxie na HRV. Pi1 akutni
expozici hypoxii nékolik studii, napt. Hainsworth et al. (2007), prokazalo ptechodné snizeni

aktivity parasympatiku a naopak zvySovani funkce sympatiku.

Expozice organismu hypoxii vyvolava hyperventilaci a ANS odpovédi.
Hyperventilace zptisobuje podrazdéni dychacich receptorti, jez zaznamenavaji rozpéti plicni
tkang, a to vede k inhibici vagu. Hypoxicky stav doprovazi celkovy utlum HRV a ptevaha
sympatiku. Snizuji se respiracni slozky HRV i pies zvySovani dechového objemu. Tim bylo
zaznamenano klesani variability R-R intervalil pfi hypoxii. Pii pferuSované (intermitentni)
hypoxické expozici doslo ke snizenému ovlivnéni hypoxie na slozZky ANS (Bernardi et al.,
2001; Iwasaki Ogawa, et al., 2007). Po vyuziti této tréninkové metody preruSované
hypoxické expozice dochazi podle Serebrovskaye (2002) k adaptatnim zménam
autonomniho nervového systému.

Néhla hypoxie souhrnné zvysuje krevni tlak, praimérnou SF, zrychluje dychéni a
ohrozeni. Proto se pii aktivaci sympatiku vlivem hypoxického plsobeni vyplavuji

katecholaminy (Ganong, 2005).

Dle Javorky et al. (2008) ve vy$sich nadmoftskych vyskéch je alveolarni vzduch méné
syceny kyslikem, tim kardiovaskuldrni synchronizace s respiracnim cyklem ztraci své
vyhody. Akselrod et al. (2001) se domnivaji, Ze osoby s vys$§imi vstupnimi hodnotami HRV
maji predispozice k tomu, ze v pribéhu expozice akutni hypoxii se jim bude sniZovat
hodnota saturace krve kyslikem (SpO2) pomaleji. To souvisi i s moZnosti vyuziti autonomni
kardialni odpovédi na rostouci nadmotskou vysku jako prevence hrozici akutni horské

nemoci (AHN), (Karinen et al., 2012).

Efekt vlivu vyssi nadmotské vysky na tlak krve neni jednoznac¢ny. Nedostatek O2
v krvi vede k vasodilataci cév (mimo plicni cévy). Krevni tlak tak zavisi na vyvazeni
vazokonstrikei, vyvolanou aktivaci funkce sympatiku a vasodilataci, vyvolanou hypoxii.
Pokud neni dostate¢né periferni vasodilatace kompenzovana, mize dochazet az ke ztraté

védomi (Robertson et al., 2004).
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Respirace je fizena ANS v zavislosti na vnitfnich a vnéjSich faktorech a caste¢né je
regulovana vili. Tato podvojna regulace umoznuje zasdhnout do ¢innosti vnitinich organa i
do aktualniho mimovolniho svalového tonu (Kolisko et al., 2001; Opavsky et al., 1999).
Inervace srdce sympatickym a parasympatickym systémem tak umoziuje analyzovat vliv
téchto slozek ANS na regulaci srde¢ni ¢innosti pomoci zmén HRV (Kolisko et al., 2001).
Dal8imi ovliviiyjicimi faktory jsou dechova frekvence a mira aktivace dychacich svala
(Opavsky, 2002). To mazeme vyuzit pii analyze SA HRV, kde posuzujeme vliv dychani na
zmeény funkéni aktivity SY a PA v klidové i hypoxické fazi (Kolisko et al., 2001). Variabilita
srdecni frekvence je vdzana na respiracni sinusovou arytmii, kterd je ve velké mife ovlivnéna
pravidelnosti dychacich cykl, hloubkou dychéani, mirou aktivace dychacich svali a
dechovou frekvenci. Mizeme tedy mluvit o propojeni dychani s HRV. K posouzeni stavu
kardiovaskularniho systému vyuzivame zmény délky R-R intervalii vlivem RSA (Van de

Louw et al., 2008; Javorka, 2008; Opavsky, 2002).

Dychéni ma jednozna¢né vliv na parametry HRV. Jevici se zmény se projevuji
pirevazné ve frekvencnim pasmu HF (toto pasmo odpovidd dechové frekvenci 9-24
cyklli/min). Dechové frekvence by podle Opavského (2002) neméla klesnout pod hranici 12
dechii/min béhem vySetteni, zatim co Stejskal a Salinger (1996) popisuji hranici az
9 dechti/min. Pokud dojde k tomu, ze bude dechova frekvence nizsi nez 9 dechti/min, mtze
dochazet k prolinani spektralnich komponent HF a LF. Proto jsou diagnostické systémy
VarCor PF vybavené funkci métici DF pomoci EKG signalu zménou objemu hrudniku pfi
inspiriu a exspiriu (Kolisko et al., 2004). Tato metoda méti zmény R-R usekd v pribéhu
vySetieni ANS a umoznuje méfeni DF 6-24 decht/min (Salinger et al., 1999). U zdravych
jedinct byl prokézan signifikantni rozdil funkéni aktivity autonomniho nervového systému.
Pii regulované respiraci o DF 12 dechi/min doslo k vyznamnému zvySeni hodnot parametru
HF neboli aktivity vagu a ke snizeni ukazatelt VLF a LF. Oproti tomu pfi volni respiraci
bylo zaznamenéno sniZeni ukazatele HF a zvySeni VLF a LF. Byl tedy signifikantné zvyseny

celkovy spektralni vykon pti rytmizované respiraci (Kolisko et al., 2001).

Spontanni dychani je regulovano z kmenovych struktur. Tyto struktury, respektive
prodlouzené michy, které podminuji dychaci automatismus, se oznacuji jako generator
zakladniho dychaciho rytmu. Dychaci centrum je fizeno chemicky, coZ je realizovano
z nervovych struktur, napf. z aferentnich bloudivych nervii z dychacich cest a z plic,

z hypotalamu, z VVarolova mostu, z baroreceptori (Opavsky, 2002).
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Pii klidovém dychani u zdravého clovéka zlstane vyrazna rezerva ke zvySeni
minutové plicni ventilace, a to jak v prohloubeni dychani, tak v urychleni frekvence dychéani
(Palecek et al., 1999). Trojan (1993) uvadi jako hodnotu klidové DF u zdravého ¢lovéka 15
dechid/min, Ganong (1995) uvadi hodnotu az 20 decht/min.

Prohloubenim a zpomalenim nadechu se stimuluji receptory pro napinani plicni tkan¢,
a tim ovliviiuji centra PA a dochazi také ke zvySeni HF slozky (Javorka et al, 2008). Pti
spontanni DF je evidentni variabilita mezi DF a DV, coz se projevuje snizovanim celkového
spektralniho vykonu a zménou pomért spektralnich vykont v pasmech HF a LF. Jak uz bylo
feceno vyse, i dle Zujové (2004) miize dochazet k ovlivnéni LF slozky, pokud DF klesne na
méné nez 9 dechii/min. Proto jsme se rozhodli nechat testované probandy dodrzovat
pravidelny dychaci rytmus ve vztahu k akustickému signalu (12 decht/min). Driscoll &
Dicicco (2000) uvadéji, ze rytmizovana respirace zvySuje ¢innost parasympatiku. Pfi volnim
dychani o DF 9 dechi/min dochazi k posunu respiraéné vazané frekvence do spektralni
slozky LF a ta se stdva dominantnim. Z toho divodu nelze tyto hodnoty SA HRV
interpretovat spravné bez sledovani DF. U regulovaného dychani (12 decht/min) je DF

vazana v pasmu 0,2 Hz (Kolisko et al., 2004; Kolisko et al., 2001; Hayashi et al., 1997).

Byl zjistén vztah mezi urovni desaturace a zménou sympatovagalni balance, coz
sympatické aktivity a Gtlumu vagu. Roche et al. (2002) uvadi, Ze dlouhodoba expozice
simulované nadmoiské vysSky vyrazné zvysSuje SF vyplyvajici z Gtlumu vagové €innosti.
Uroveti nasyceni by mohl byt diileZitym faktorem, ktery ovliviiuje odezvu ANS v hypoxii
(Botek et al., 2015).

2.4 Dychaci systém

Zakladni funkci dychaciho (respira¢niho) systému je obohacovani krve kyslikem a
odstraniovani oxidu uhli¢itého. Dychaci systém obohacuje organismus o energii. Spravna
funkce respiracniho systému je pro Zivot nezbytnd. Zastava oxygenace mozkové tkané
zpiisobi v n€kolika minutach smrt. Dychaci systém je vSak jedinym pro Zivot nezbytnym

systémem, jehoz funkci mizeme ovladat i vili (Rokyta et al., 2000).

Pro spravnou funkci dychani je nutna souhra déjti jako: ventilace (vymeéna vzduchu
mezi vnéjSim prostfedim a plicemi), distribuce (vedeni vzduchu dychacimi cesty az
K plicnim sklipktim), difuze (pfenos kysliku a oxidu uhli¢itého ptes alveolarni membranu) a
perfuze (prutok krevnimi cévami pro pienos plynti), (Rokyta et al., 2000).
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Plice, zajist'ujici plynovou vyménu, Uzce souvisi s organy krevniho obéhu. Hovoifime
tedy Casto o kardiopulmonalnim systému (Seliger et al., 1974). ZvySena intenzita
metabolismu vyzaduje zvySenou vyménu plynti. To obnasi jak dostateCnou davku kysliku
tkanim, tak i dostate¢né rychlé odstranéni oxidu uhli¢itého ven z organismu. Pro to je

dilezita uzka koordinace dychaciho a obéhového systému (Havlickova et al., 1999).

Pfijem kysliku musi dlouhodobé korespondovat se spotiebou organismu. Dojde-li
kratkodobé k piekroceni spotieby kysliku, nastava kyslikovy deficit, ktery se po ukonceni

aktivity vyrovnava zvysujicim piijmem (t€lo tento dluh splaci), (Palecek et al., 1999).

Junqueira, Carneiro a Kelley (1992) definuji dychaci systém jako slozeni plic a
soustavy trubic. Pohybovani vzduchu umoziuje ventila¢ni mechanismus, ktery zahrnuje
mezizeberni svaly, hrudni kos, branici a ostatni elastické a kolagenni slozky plic. Dychaci
soustava se skldda z dychaciho orgédnu — plic, hornich cest dychacich (zevni nos, dutina
nosni, vedlejsi dutiny nosni, hltan), dolnich cest dychacich (hrtan, pradusnice, pradusky

(Joukal & Vargova, 2014).

K posouzeni ventilace (vymény vzduchu mezi zevnim prostiedim a alveolarnim
vzduchem) ndm slouzi méfeni nekterych plicnich kapacit, dynamickych a statickych plicnich

objemt. Tato méfici metoda se nazyva spirometrie.
Lze tedy méfit:

VT = dechovy objem (objem, jenz se rovna velikosti naddechu a vydechu pii klidovém

dychani, méfi se z polohy klidového exspiria, jeho hodnota dosahuje 500 ml)

IRV = inspira¢ni rezervni objem (maximalni objem, jenz muze byt jesté¢ vdechnut po
klidovém nadechu, jeho hodnota je 2 500 ml)

ERV = exspiracni rezervni objem (maximalni objem, ktery mize byt jesté¢ vydechnut
po klidovém exspiriu, jeho hodnota je 1 500 ml)

RV = rezidualni objem (objem, ktery zlistava v plicich po maximalnim exspiriu, jeho

hodnota je 1 500 ml), (Rokyta et al., 2000).

Mnozstvi RV se s vékem zvySuje. Divodem je snizena elasticita plic. Po souctu
hodnot IRV, ERV a normalniho dechového objemu VT nam vychazi vitalni kapacita plic
(VC), (Schmidt, 1992). Jedna se o mnozstvi vzduchu vydechnuté s maximalnim usilim po

predchozim maximalnim nadechu (Rokyta et al., 2000).
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Obrazek 6. Plicni objemy a jejich primérné hodnoty (Ganong, 2005, 655).

2.4.1 Regulace dychani

Dychéani (respirace) je ovlivnitelné vuli, ovSem pievazné je fizeno rluznymi
mimovolnimi mechanismy. Aktivita svalti zajistuje dychaci pohyby hrudniku, vychazi
z CNS, a to ze specializovanych oblasti neurond, jez se vyskytuji v prodlouzené miSe a
mozkovém kmeni. Zde se nachazeji dvé skupiny nervovych bunék — inspira¢ni a exspiracni
neurony. Tyto bunky jsou ¢inné spontann¢ a rytmicky se stiidaji v aktivité a ptisobeni na
dychaci svaly. Tyto motoneurony jsou pro ptizptisobeni aktudlnim potfebam organismu
neustale regulovany dal§imi systémy z vyssich sfér centralni nervové soustavy nebo naopak

z periferie (Trojan et al., 2003).

V tizeni dychani se uplatiiuje regulace chemicka (centralni chemoreceptory a periferni

chemoreceptory), centralni (nervova) a volni (Rokyta et al., 2000).

2.4.1.1 Chemicka regulace dychani

Podnéty pro chemickou regulaci dychani jsou zmény pO2, pCO2 a pH. K tomu se
uplatiiuji centralni a periferni chemoreceptory (Rokyta et al., 2000). ZvySeni koncentraci
oxidu uhli¢itého a iontd vodiku stimuluje pfimo bunky v mozkovém kmeni, které jsou

definovany jako centralni chemoreceptory (Trojan, 1996). Zmény pH jsou rychle zjistitelné
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za pomoci pufrovaci schopnosti mozkomi$niho moku. Kdyz se zvysi koncentrace H",
dochazi ke stimulaci dychaciho centra. To vede ke zvySeni ventilace (hyperventilace) a
intenzivnéjsimu vyluc¢ovani CO2 (Rokyta, 2008). Jedna se o logicky mechanismus, jelikoz
pii zvySeném zatizeni zptisobeném napft. sportem ¢i praci musi byt pokryta zvySena spotieba

kysliku (Mourek, 2012).

Hladina kysliku je sledovana bohaté inervovanymi perifernimi receptory, které se
nachazeji v karotickych a aortalnich téliskach (Trojan, 1996). Tyto receptory jsou dale citlivé
na zvyseni pCO> a sniZzeni pH arteridlni krve. Jejich citlivost zptsobuje aktivaci dechovych
center a stoupa vyrazné pii poklesu pod 7,3 kPa. Jsou stimulovany také zvySenim télesné

teploty a snizenim prutoku krve (Rokyta et al., 2000).

2.4.1.2 Nervova (centralni) regulace dychani

Dychaci centra z(Castnéna na centralni regulaci dychani se vyskytuji v oblasti
Varolova mostu a prodlouzené michy (obrazek 7). Jsou zde lokalizovany dvé skupiny
neuront, v dorzalni casti prodlouzené michy jsou soustfedény neurony s exspiracni
aktivitou, ve ventralni ¢asti neurony s aktivitou exspiracni. Tato centra jsou specializovana
pro ob¢ faze dychani a zpracovani impulzi z periferie a z vyssich center CNS. Vzruchy, jez
vznikaji v obou centrech, jsou vedeny do misnich motoneuronti, které odpovidaji za ¢innost

dychacich svali (Rokyta et al., 2000).
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Obrazek 7. Regulace dychani (Rokyta et al., 2000, 101).

2.5 Hypoxie

Nedostatek kysliku v organismu vystaveném vys$i nadmotiské vysSce aktivuje fadu
fyziologickych systému a funkci (zejména obéhovy, dychaci, endokrinni systém a dychaci
svaly), kterymi se snazi zmirnit tento deficit a zajistit organismu dostatek kysliku. Na
hypoxii nejvice reaguji systémy transportni (ob&hovy a dychaci). Ty zajist'uji pfesun kysliku
k bunkam (Suchy, 2012).

Kyslik hraje dtlezitou roli v acrobnim metabolismu eukaryotni bunky. Je akceptorem
elektronu na konci dychaciho fetézce a je tak v mitochondriich vyuzivany pro vyrobu
adenosintrifosfatu (ATP - energie). Pro spravnou ¢innost bunék je nezbytné mit dostate¢né
mnozstvi kysliku a fyziologicky fungujici mitochondrie. Pokud dojde k omezeni

pristupnosti Oz pro termindlni oxidaci, jedna se dle Palecka et al. (1999) o hypoxii.

Terminem hypoxie je oznacovan nedostatek kysliku v Zivém organismu ¢i v nékteré z
jeho casti (Necas et al., 2009). Lze ji definovat jako chronicky nebo akutni nedostatek
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kysliku v cirkulujici krvi (Havlickova, 2004). Hypoxie nastava ve vysokych nadmotskych
vyskach a pfi fad¢ béznych onemocnéni. Hypoxie se mize rozvinout z divodu, ze kyslik
difunduje jen do uréitého vymezeného valcovitého prostoru okolo kapilary. Polomér
takového ,,valce* zavisi na pO2, na difuznim koeficientu kysliku, na utilizaci kysliku ve

tkanich a na rychlosti pritoku krve kapilarou (Silbernagl & Despopoulos, 1984).

Nahla hypoxie zpisobuje vzestup krevniho tlaku, priimérné SF, dechové frekvence a
zkraceni respiracniho cyklu. Dochazi také k utlumu variability srdecni frekvence.
Hypoxicky stav znamena pro organismus ohrozZeni, takze se aktivuje sympatikus. Aktivace
sympatiku vyplavuje katecholaminy. V hypoxii je excitace sympatiku doprovazena utlumem
vagu (Bernardi et al., 2001; Javorka et al., 2008). Mén¢ vyrazna hypoxie ovliviiuje
kognitivni a mentalni funkce organismu. Rychly vystup do vysek okolo 3000 a vice metrii
nad mofem mohou zplsobovat neaklimatizovanym jedincim piiznaky vyskové nemoci
(Necas et al., 2009). Podle Trojana (2003) se nejprve dostavuji ptiznaky jako pocit euforie,
poté ospalost, t€lesna i duSevni unava, nauzea, bolest hlavy. S dal$i vyssi nadmotskou
vySkou se mohou dostavovat i kieée az bezvédomi a béhem nékolika minut mtze dojit i k
umrti.

Silbernagl a Despopoulos (1984) klinicky rozdé€luji ¢tyfi typy hypoxie: hypoxickou,
anemickou, ischemickou neboli stagna¢ni a histotoxickou (cytotoxickou) hypoxii.
Hypoxicka hypoxie vznikd pfi nizkém obsahu kysliku v krvi, coz je zplsobeno nizsi
hladinou kysliku ve vdechovaném vzduchu. Anemicka hypoxie vzniké sniZenou transportni
kapacitou krve pro O,. Duvodem je nizka hladina hemoglobinu v krvi. Ischemicka
(stagnacni) hypoxie je piipad zptisobeny nedostacujicim prokrvenim cilové tkan¢. Nastava
z riznych pfi€in, napt. mlze jit o problém celého systému (selhani srdce), ptipadné se jedna
0 situaci lokalniho charakteru (embolicky ¢i ateroskleroticky uzavér tepny). Histotoxicka
neboli cytotoxicka hypoxie nastava, pokud tkané nejsou schopny utilizovat kyslik pro
oxida¢ni d&je. Tkéan¢ jsou dostatecné zdsobeny kyslikem, ale je omezené jeho zpracovani,

coz je zpusobeno piitomnosti toxint (pfi otravé kyanidy).

Existuje také hypoxie hypobaricka (pfirozend). Vznikd z divodu omezeni pfisunu
kysliku z atmosférického tlaku k erytrocytim. Pfi zvySovani nadmoiské vysky je slozeni

vzduchu konstantni, ale klesa barometricky tlak a pO2 (Guyton & Hall, 2011).

V této praci budeme vyuzivat hypoxii normobarickou (simulovanou). Hypoxie

normobarickd je vyuzivana jako simulace nadmoiské vysky, simulace vysokohorského
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prostiedi, kdy je vytvarena smés plynt s niz§im pO2. Mize byt realizovana nékolika zptisoby
— filtraci kysliku ze vzduchu, vdechovanim pfedem ptipraveného hypoxického plynu nebo
fedénim dusiku (Wilber, 2007). Vysledkem je nedostatek kysliku. Vyhodou je simulace
libovolné nadmotské vysky. Normobaricka hypoxie sice simuluje vysokohorské podminky,
ale od hypobarické hypoxie se vyznamné li$i. Pfi hypobarické hypoxii je zaznamenavana
niz8i saturace arteridlni krve kyslikem. To znamend, ze dochazi k vyraznéj§im projevim
hypoxie. Hypobaricka hypoxie tak zpisobuje vyssi plicni ventilaci, coz vede K vyssi krevni

alkaloze a hypokapnii (Savourey et al., 2003).

Utelem hypoxického (vyskového) tréninku je piizplisobit organizmus na zatéZ pii
snizeném obsahu O ve vdechovaném vzduchu (Wilber, 2007). Hypoxicky trénink se
obvykle vyuzivad pro zvySeni vykonnosti u vytrvalostnich sportovci. Jenze ne vSichni
sportovci, sportovni kluby maji dostatek financi na trénink ve vysokohorskych podminkach.
Proto se v poslednich letech dostava do popiedi mnoho zafizeni simulujicich nadmotskou

vysku (Hamlin & Hellemans, 2007).

2.5.1 Hyperkapnie, hypoxemie

Terminem hyperkapnie oznaujeme zvySeni parcidlniho tlaku oxidu uhli¢itého nebo
nedostate¢né vydechovani CO2. Hyperkapnie mtize byt zptisobena také potizemi v cirkulaci
krve. Bé€zna hladina pCO2 v krvi se pohybuje kolem 40 mm Hg a hladina, kdy se mohou
projevovat prvni reakce, je cca 65 mm Hg (Guyton & Hall, 2001). Tento stav doprovazi
podle Trojana (2003) kromé& hyperventilace piiznaky jako napt. deprese CNS (poruchy

smyslové ostrosti, zmatenost ¢i dokonce koma s atlumem dychani, amrti).

Hypoxemii definuje ¢lanek Poruchy pienosu kysliku (2010) jako snizeni obsahu
kysliku v arterialni krvi. Jde o mensi procentualni nasyceni krve kyslikem, které miiZzeme
monitorovat pulsnim oxymetrem. Hypoxemie je patologicky stav, pfi kterém vznika tkanova

hypoxie.

2.5.2 Saturace krve kyslikem (SpO3)

Saturaci neboli nasyceni krve kyslikem zna¢ime SpO: a jedna se o okysliceny podil
z celkového mnozstvi hemoglobinu v krvi. Jeho hodnotu vyjadfujeme v procentech (Jancik,
2005). Meétici metodou je pulsni oxymetrie (oxymetr), jeZ pracuje na principu jednotlivé
propustnosti infracerven¢ho svétla neokyslicenych a okysliCenych ¢astic arterialni krve.

Méfeni mize ovliviiovat fada faktort jako napf. anémie u posuzované osoby, mnozstvi
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okolniho svétla ¢i nadmérny pohyb (Chan et al., 2013). Normalni hodnota vyjadiujici SpO2
se pohybuje v rozmezi 95-98 %. Zbylé procenta se vyskytuji v podobé methemoglobinu a
karboxyhemoglobinu (Langmeier et al., 2009).

Saturace jednotlivych tkani zavisi na mnozstvi vdechnutého vzduchu a plynti v ném,
vymeéné plynti mezi kardiovaskularnim a dychacim systémem, pritoku krve danou tkani a
schopnosti transportovat krvi kyslik. Transport krve ovlivituje jednak srde¢ni vydej, velikost
konstrikce dané cévy, mnozstvi hemoglobinu v Krvi a jeho vazba na kyslik. Saturaci krve
kyslikem ovlivitluje mnozstvi Cervenych krvinek. Jsou klicovym ukazatelem, jelikoz
odpovidaji za transport kysliku (Suchy, 2012). Hypoxie, snizujici parcialni tlak kysliku,
stimuluje v organismu tvorbu erytropoetinu a naslednou erytropoézu neboli tvorbu
cervenych krvinek, ke které dochdzi v kostni dieni. Vznikne zvySeny pocet krvinek a
hemoglobinu s vyssi afinitou na kyslik a rychlej$im transportem smérem ke tkanim (Martin,
1991).

Pokud dochazi k fyzické zatézi a zvySujeme nadmotskou vysku, nastdva desaturace.
Jedna se o ubytek kysliku v krvi (Janc¢ik, 2005). Zjistilo se, Ze klesani arteridlni saturace
kyslikem o 15 % zpusobuje ztratu koncentrace, svalovou koordinaci a pii dal$im poklesu
0 25 % dochazi az k zhorSeni paméti, motorickym porucham a také emocni labilité (Pighin

etal., 2012).

Metoda méfeni saturace krve kyslikem (v klidu a po zatéZi) se ukézala jako uzitecny
nastroj, ktery ndm napomaha ptredvidat hrozici akutni horskou nemoc (AHN), (Karinen et

al., 2010).

2.5.3 Vysokohorské prostredi

Pocet molekul kysliku, oxidu uhli¢itého a dusiku na jednotku objemu vzduchu je na
urovni mofe podstatné vyssi nez v horach. Barometricky tlak, jenz je na koncentraci molekul
zavisly, se vzristajici nadmotskou vyskou klesa ptiblizn€ o 12 % na 1000 m n. m. Také
hustota vzduchu klesa ptiblizné o 8 % na 1000 m n. m. U hladiny mofe se pohybuje kolem

1,22 kg/m?, ve 2000 m nadmoiské vysky 1,01 kg/m?>.

Progresivné klesd i parcidlni tlak kysliku s poklesem barometrického tlaku pfii
vzrustajici nadmotské vysce. Na hladiné mofe je barometricky tlak 760 mm Hg a parcidlni

tlak kysliku ve vzduchu tvoii 20,93 % této hodnoty (159 mm Hg). Pfi stoupajici vySce

41



(kolem 3000 m n. m.) se jedna asi o 50 mm Hg. Vzduch je pii prichodu dychacimi cestami

sycen vodnimi parami (47 mm Hg), (Suchy, 2012).

Se stoupajici nadmoiskou vyskou klesd 1 teplota vzduchu, cca 0 1°C na kazdych
150 m, bez zavislosti na zemépisné Siice. Ta ale vyrazné ovliviiuje denni a sezonni zmény
teploty. Pokles teploty ovliviiuje také rychlost vétru. Je nutné brat v ivahu znacnou tlohu
vétru a silné rozdily na slunci a ve stinu. Pii stoupajici nadmoiské vySce se snizuje tlak
vodnich par horského vzduchu. Klesd az o 25 % na kazdych 1000 m nadmoiské vysky.
Z téchto diivodu se vydej vody ze sliznic prudusek pii dychani ve vysSich nadmotiskych
vyskach znasobuje. Ve vysokych vyskach je absolutni vlhkost pomérné nizka a ztrata vody
se zvySuje | pocenim pii fyzické namaze. Kombinace nizké relativni vlhkosti a nizké teploty

muze byt subjektivné dosti nepiijemnd (Suchy, 2012).

Dlouhodobé¢jsi vystaveni organismu podminkdm extrémné vysokych vysek zptisobuje
negativni vliv na anaerobni i oxidativni kapacitu celého svalstva. Mimo zvySeni krevniho
objemu, poctu ¢ervenych krvinek a zvétSeni objemu plic se také redukuji nékteré enzymy,
Které se Gicastni Krebsova cyklu. Snizuje se také pocet mitochondrii a dochazi ke zmenseni
svalového prifezu i pfi zachovani mnozstvi vldsecnic, jez obklopuji svalova vldkna.

oy

U trvale Zzijicich obyvatel vysokohorskych oblasti probiha aerobni tvorba energie ze
sacharidi (oxidace glukézy). Nevyzaduje totiz takové mnozstvi kysliku, které je dulezité pro
rozklad tukli. Anaerobni glykolyza je siln€ redukovana. To vede k tomu, ze koncentrace
laktatu nestoupa nebo dokonce i klesa po vykonu s rostouci hypoxii (Grasgruber & Cacek,
2008).

nadmofiska vyska (m n.m.) 0 1000 | 2000 | 3000 | 4000 | 9000
atmosféricky tlak (mmHag) 760 | 674 | 596 | 526 | 462 | 231
parcidlni tlak kysliku (mmHg) [159,1| 141,1|124,7 | 110,0| €6,7 | 48,3

teplota vzduchu (°C) 15 8,5 20 | 45 |-10,9|-434

Tabulka 2. Nadmotské vysky a jejich vnéjsi podminky (Wilmore et al., 2008).
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Podle Suchého (2012) inspirujicim se dal§imi autory se nadmotska vyska z pohledu

sportovniho tréninku klasifikuje:

do 1300 mn. m. —nizka
1 500-2 500 m n. m. — stifedni
nad 2 500 m n. m. — vysoka

Nejvétsi shoda se mezi autory projevuje v této klasifikaci nadmoiské vysky:

od hladiny mote do 800 m n. m. — nizka
do 1 500 m n. m. — stfedni

1 500-3 000 m n. m. — vyssi

nad 3 000 m n. m. — vysoka

Aklimatizace na vysokohorské prostiedi probihd vzdy stupnovité. Aklimatizaci
definujeme jako souhrn kompenza¢nich mechanismt pisobicich na stresové faktory
z vn¢jSiho nebo vnitiniho prostiedi, které méni fyziologické funkce ¢loveka (Jandova,
2009). Studie ukazaly, ze je pro aklimatizaci rozhodujici autonomni nervovy systém,

ptrevazné sympaticka aktivace kardiovaskularniho systému ((Hainsworth & Drinkhill, 2007).

Prvotni vystup do vysSich nadmotskych vysek je charakterizovéan projevem piechodné
horské nemoci. Doprovazi jej bolest hlavy, nauzea, zvraceni, nespavost, dusnost,

podrazdénost (Ganong, 2005).

2.5.3.1 Akutni horska nemoc (AHN)

Pii prvnim vstupu do vysokohorského prostiedi se u vétSiny jedinci projevuje
vysokohorska nemoc neboli akutni horska (vyskova) nemoc (AHN). U neaklimatizovanych
se priznaky objevuji v pruméru kolem vysky 3 700 m. Projevuje se symptomy jako bolesti
hlavy, nevolnost, nechutenstvi, zavraté atd. Pouha bolest hlavy vétSinou odezniva pii podani
tekutin, takze se nejedna o akutni vyskovou nemoc. Ta se projevuje béhem 8 az 24 hodin po

vystupu do vys$si nadmoiské vysky a pretrvava az n€kolik (vétsinou 4-8) dni.

Akutni horska nemoc je zpusobena nizkym pO». Parcialni tlak kysliku se pohybuje
kolem 60 mm Hg v 3000 m n. m. To je dostate¢ny podnét k zvySovani ventilace. Dochazi
k vydychavani oxidu uhli¢itého a klesa jeho arterialni tlak, a to vyvolava respiracni alkalozu.
Komplikace spojené s hypoxii jsou okolo 5500 m n. m. t€zké a ve vyskach nad 6100 m n.

m. dochazi ke ztratdm védomi. U jedinct, ktefi rychle vystoupi do vy$s$i nadmoiské vysky
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(2500 m n. m.) a po vystupu (do 3 dnit) prodélaji naro¢nou fyzickou praci, hrozi velmi vazna

forma horské nemoci — edém plic (Ganong, 2005).
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3 CILE A HYPOTEZY

Hlavnim cilem prace bylo porovnat vliv spontanniho a regulovaného dychani na
aktivitu autonomniho nervového systému v podminkach kratkodobé extrémni normobarické

hypoxie.

Diléi cile:
1. Porovnat rozdily v odezvé dechové frekvence u skupiny spontanniho a fizené¢ho
dychani v hypoxii.
2. Porovnat rozdily v odezvé srdecni frekvence u skupiny spontdnniho a fizeného

dychani v hypoxii.

Nulové hypotézy:

Hol: Neni rozdil v aktivité vagu pfi regulovaném a spontannim dychani v podminkach

normobarické hypoxie.

Ho2: Neni rozdil v sympatovagové rovnovaze pfi regulovaném a spontdnnim dychéani

vV podminkach normobarické hypoxie.
Ho3: Behem hypoxie se u obou skupin nelisi troven desaturace.

Ho4: Neni rozdil v dechové frekvenci pii regulovaném a spontdnnim dychani

vV podminkéch normobarické hypoxie.

Ho5: Neni rozdil v Grovni srde¢ni frekvence pti regulovaném a spontdnnim dychéni

vV podminkach normobarické hypoxie.
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4 METODIKA

4.1 Charakteristika testovaného souboru

Do studie byly zatfazeny dvé skupiny testovanych probandi, kde jedna skupina byla
hodnocena pfi regulovaném dychani (RD) a druha skupina pti dychani spontannim (SD).

Obe¢ skupiny byly vystaveny normobarické hypoxii.
Skupina RD:
29 muzu ve veku 26,0 £+ 4,9 let o hmotnosti 77,6 = 8,5 kg a vysce 179,7 £ 5,6 cm.
Skupina SD:
28 muzl ve véku 23,7 + 1,7 let o hmotnosti 78,4 + 7,9 kg a vysce 180,3 + 7,2. cm.

Pievazna Cast testovanych probandl byla z fad vysokoSkolskych studentii Fakulty
télesné kultury Univerzity Palackého v Olomouci. VSichni testovani uvedli pravidelnou
pohybovou aktivitu. Zadny z jedinct neuvedl negativni zdravotni diagndzu &i jiné okolnosti,
které by vedly k neprovedeni testii. Ugastnici se pfihlasili do projektu dobrovolng. Vyzkum

byl schvalen etickou komisi FTK UP Olomouc.

4.2 Vyzkumny protokol

4.2.1 Lokalizace vyzkumu

Veskeré meéfeni bylo realizovdno v laboratofich FTK UP Olomouc se
standardizovanym vnitinim prostfedim. Vzhledem k charakteristice vyzkumu uvadim, ze

laboratof se nachazi v cca 250 m nadmotské vysky.

4.2.2 Standardizace podminek

V laboratofich byly vytvofeny standardizované podminky o teploté vzduchu 22-24°C.
Byly eliminovany vizualni a akustické podnéty, aby nedochazelo k ruSeni testovanych osob
a negativnim vlivim na vysledky méfeni. VSichni probandi byli informovani a pozadani,
aby se minimaln€ 24 hodin pfed méfenim vyvarovali konzumaci alkoholu, omamnych latek
a také namahavé pohybové aktivité. Métené osoby v den méteni (alespon 2 hodiny pied
samotnym experimentem), nesmély konzumovat potraviny a tekutiny (kofein, energetické

napoje atd.) majici vliv na ANS.
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4.2.3 Pribéh vySetieni

Pred zac¢atkem méfeni byli probandi obou skupin pozadani o vyplnéni informovaného
souhlasu obsahujici zakladni informace (jméno, pfijmeni, datum narozeni, vaha, vyska,
datum provedeni méfeni a podpis). Kazdy byl informovan o naro¢nosti méfeni a moznych
pfipadech a rizicich plynoucich z méteni. Svym podpisem stvrdili svlij zdravotni stav.
Zajemci byli obeznameni s prubéhem testu a faktem, ze do vyzkumu vstupuji dobrovolné,

tudiz mohou testy kdykoliv pferusit smluvenym gestem signalizujicim potize.

Skupina RD — regulované dychani

Probandi této skupiny byli vyzvéni, aby v prib&hu celého testu dychali dle akustické
nahravky (playback nahravky z Mp3 piehravace) s dechovou frekvenci 12 — ti dechii/min.
Me¢fteni probihalo na lehatku. Testovand osoba byla pozadana, aby leZela klidné, zaviela oci
a méla horni koncetiny volné podél téla. Méfeni bylo rozdéleno na 7, 10 a opét 7 minut.
Prvnich 7 minut méteni testovany proband dychal vzduch z prostoru (bez dychaci masky).
Poté byla nasazena obli¢ejova respiraéni maska. Ugastnik dychal ptes masku po dobu 10
minut vzduch se snizenou koncentraci kysliku. Nasledné si testovany sundal masku a dal$ich
7 minutovy interval dychal okolni vzduch. V intervalu trvajicim 10 minut byly simulovany
hypoxické podminky nadmoiské vysky 6 200 m za pomoci piistroje MAG-10 (Higher Peak,
Boston, MA, USA).

Skupina SD — spontanni dychani

Probandi méli mozZnost volniho dychéni podle svych aktudlnich potieb. Jakmile
vyplnili informovany souhlas, nachystali se do polohy dané k provedeni testu a po ustaleni

hodnoty SF test zapocal.

4.3 Popis méreni — hypoxie

Me¢fteni bylo rozdéleno do 3 fazi, celkové trvalo 24 minut. Prvni faze (klidova nebo
ptipravna) zacala 1 minutu po spusténi testu a poté trvala 6 minut, kdy proband dychal okolni
vzduch bez dychaci masky odpovidajici 250 m nadmotské vysky. Po téchto 7 minutach po
zaznéni signalu byla testované osob¢ nasazena dychaci maska a s ni dychala vzduch
odpovidajici nadmotské vysce 6 200 m. Tato druha (hypoxicka faze) trvala celkem 10 minut
po dvou 5 - ti minutovych blocich (5 minut od nasazeni dychaci masky a dalSich 5 minut

poté). Nasledovala posledni (zotavovaci) faze, kdy opét po zaznéni signélu si proband sundal
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respiraéni masku a dychal okolni vzduch. Tato faze trvala 1 minutu po sejmuti masky + 6
minut. Pauzy (obé minutové + 5 - ti minutovy blok) ndm slouzily k dosazeni setrvalého stavu
jedince. Po celou dobu testu byly namétené hodnoty (SpO., DF, SF, EKG) zaznamenavany

do vyzkumného protokolu.

4.4 Méreni SpO>

Po celou dobu hypoxického testu byla zaznamendvana arterialni saturace kyslikem.
Byla métfena pomoci pulsniho oxymetru s bezdratovou technologii bluetooth Nonin Avant
4000 (Nonin Medical, Minneapolis, MN, USA). Tento piistroj se sklada ze snimace SpO2,
ktery byl umistén vzdy na prvni ¢lanek ukazovacku pravé ruky, a z modulu na zapésti pro
transfer udajii. Poté byly vypocteny primérné hodnoty z kazdé faze testu hypoxie pro
nasledné statistické analyzy. Funkce oxymetru slouzila nejen pro objektivni sbér dat, ale

I pro kontrolu bezpecnosti probandt pti probihajicim testu.

4.5 Analyza HRV

Variabilita srde¢ni frekvence (HRV) byla spolu s EKG kiivkou — SF, DF a SA VSF
zaznamenavana za pomoci diagnostického zatizeni VarCor PF7 (DIMEA Group, Olomouc,
Ceska republika). Jedna se o software, ktery umoziiuje neinvazivni metodou vysetfit ANS.
Byl vyvinut na FTK UP Olomouc postupnym zdokonalovanim pfistroji VariaCardio TF4 a
VariaPulse TF3 (Stejskal et al., 1996). Skladad se z hrudniho pasu ze s elektrodovymi
snimaci, mikroprocesorem, zesilovacem signalu a vysilatem prenasejici bezdratove signal
do pfijimace, ktery je spojen s pocitatem. V pocitaci je tento signal zpracovan softwarem.
Jedna se o zpracovani R-R intervalii, a to s pfesnosti na 1 ms (Stejskal et al., 1996). Pro
zjisténi aktivity ANS bylo vyuZito spektralnich komponent a individudlnich ukazatelt
SAHRYV jako parametru ¢asové domény RMSSD, spektralnich komponent HF a LF, poméru
mezi komponentami HF/LF. Dechova frekvence byla zjisténa na zédkladé zmén amplitudy

QRS komplexu, které zplisobuji respiracni pohyby (Salinger et al., 2005).

4.6 Statistické zpracovani dat

Namétend data byla zpracovdna v programu MS Excel 2010 pomoci softwaru
STATISTICA 12.0. Hodnoty variability srde¢ni frekvence byly logaritmovany z divodu,
aby spliiovaly podminky normdlniho rozloZeni dat (Kolmogoroviv-Smirnoviv test).

Pomoci ANOVA testu bylo provedeno porovnani zmén HRV v jednotlivych fazich
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experimentu a vzdjemné porovnani obou zkoumanych skupin. Hladina statistické

vyznamnosti byla stanovena pro vSechny statistické analyzy na P < 0,05.
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5 VYSLEDKY

Hodnoty namétené v klidovych fazich testu a pifi normobarické hypoxii vykazuji
signifikantné vyznamné zmény mezi skupinami RD (regulovaného dychéani) a SD

(spontanniho dychani) i mezi jednotlivymi fazemi.

5.1 Hodnota SpO2 béhem méfeni

U skupiny RD byla v klidu primérna hodnota SpO. 97,73 % a pii hypoxii se
signifikantné snizila na 74,22 %. Béhem hypoxické expozice tedy doslo k poklesu SpO» o0 24

%. Pii zotaveni se hodnota SpO> vréatila na 96,78 %.
U skupiny SD byla v klidu priméra hodnota SpO. 96,89 % a pii hypoxii se
signifikantné snizila na 71,86 %. Béhem hypoxické expozice tedy doslo k poklesu SpO, 0 25

%. Pfti zotaveni se hodnota SpO- vratila na 94,20 % (tab. 3, 4).

Jak je znazornéno na obr. 8a, vV obou skupindch RD i SD pfi hypoxii signifikantné

poklesla SpO; (az 0 25 %), ale nebyl signifikantni rozdil mezi RD a SD.

5.2 Hodnota DF béhem méreni

Jak vyplyva z obrazku 8b, DF byla u skupiny SD ve vSech tiech fazich experimentu
signifikantné niz8§i neZ u skupiny RD. U nékterych probandi skupiny SD DF klesla az na 9

dechi/min a nize.

5.3 Hodnota SF béhem méreni

V RD a SD se SF vyznamné béhem faze hypoxie zvysila a v pritbé¢hu zotaveni opét

poklesla. U RD byla SF ale signifikantn& vySsi nez u skupiny SD po celou dobu méfeni.
Primérna SF vykazuje u skupiny RD nartst v expozici hypoxie z klidové faze az o 16
tepi/min. Primérnd klidovd hodnota odpovidala 70,05 tept/min a pii hypoxii 85,52

tepi/min, v zotaveni opét doslo k vyraznému snizeni.

U skupiny SD je SF podstatné nizsi. V klidové fazi se pohybovala kolem 61 tepii/min.
V hypoxii se zvysila o 18 tepi/min, tedy na 79,51 tepl/min a v zotaveni doSlo opét

k vyraznému sniZeni (tab. 3, 4).
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Jak je znazornéno na obr. 8¢ mezi obéma skupinami RD a SD nastal signifikantni
rozdil v SF, a to ve fazi klidové, hypoxické i zotavovaci. Srde¢ni frekvence byla

signifikantné nizsi u skupiny SD nez u RD.

5.4 Hodnota HRV béhem méreni

Statisticky vyznamné zmény vykazuji i vybrané ukazatele HRV. U logaritmovanych
hodnot v LF a HF pasmech doslo k signifikantnimu poklesu pii normobarické hypoxii oproti
klidovym hodnotam, a to u RD 1 SD.

U skupiny RD bylo LnLF v klidu 5,88 Ln ms?, v hypoxii 5,30 Ln ms?, snizilo se tedy
0 0,58 Ln ms?. U skupiny SD byla klidova primérna hodnota LnLF 6,47 Ln ms?, v hypoxii
se snizila 0 0,59 Ln ms?, tedy na 5,88 Ln ms2. U zotavovaci faze obou skupin doslo ke

zvySeni nad klidovou primérnou hodnotu (tab. 3, 4).

Jak je zndzornéno na obr. 8d, v klidové a hypoxické fazi byl signifikantni rozdil mezi
RD a SD v LnLF. Skupina SD m¢la signifikantné vyssi LnLF neZz skupina RD.

U LnHF skupiny RD doslo pti hypoxii ke snizeni z klidovych pramérnych hodnot
01,38 Ln ms?, u skupiny SD 0 1,65 Ln ms? (tab. 3, 4).

Jak je znazornéno na obr. 8e, neni zde signifikantni rozdil v parametru LnHF mezi RD

a SD v jednotlivych fazich experimentu.

Jak je ale znazornéno na obr. 8g, neni signifikantni rozdil v klidové (vstupni),

hypoxické a zotavovaci fazi mezi obéma skupinami RD a SD v parametru RMSSD.

Ke zvySeni doSlo u obou skupin v oblasti LnLF/HF pfi hypoxii. Podle obr. 8f doSlo
k signifikantnim zménam v klidové, hypoxické i zotavovaci fazi mezi skupinami RD a SD.

Skupina SD méla signifikantn€ vyssi parametr LnLF/HF neZ skupina RD.
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Parametr Jednotka Klid Hypoxie Zotaveni

Priamér + SD Primér + SD Primér + SD
SpO; [%] 97,73 +1,17 74,22 +8,75 96,78 +2,92
DF [1/min] 11,87 +0,60 12,11 +0,81 12,10 +0,51
TF [1/min] 70,05 +9,06 85,52 +10,96 64,84 +8,76
LnLF [ms?] 5,88 +0,81 5,30 +1,047 6,17 +0,93
LnHF [ms?] 7,17 +1,26 5,79 +1,71 7,20 +1,43
LnLF/HF -1,28 +1,10 -0,50 +1,20 -1,03 +1,07
LnRMSSD [ms] 3,90 +0,64 3,16 +0,83 4,01 +0,68

Tabulka 3. Vysledky statistické analyzy hodnot klidové, hypoxické a zotavovaci faze u skupiny regulovaného

dychani (RD).

Parametr Jednotka Kilid Hypoxie Zotaveni
Primér + SD Primér + SD Primér + SD

SpO; [%] 96,89 +1,14 71,86 +7,50 94,20 +2,64
DF [1/min] 11,01 42,72 11,18 42,30 9,80 +1,96
TF [1/min] 61,26 +8,89 79,51 +10,91 58,31 +8,26
LnLF [Lnms?] 6,47 +1,04 5,88 +1,45 6,69 +0,88
LnHF [Lnms?q] 7,02 +0,88 5,37 +1,66 6,86 +1,01
LnLF/HF [1] -0,55 +1,19 0,59 +1,27 -0,17 +1,09

LNnRMSSD [Ln ms] 4,06 +0,50 3,10 +0,86 3,98 +0,55

Tabulka 4. Vysledky statistické analyzy hodnot klidové, hypoxické a zotavovaci faze u skupiny spontanniho
dychani (SD).

Poznamky: SpO- - saturace krve kyslikem; TF — srde¢ni (tepova) frekvence; LnLF - logaritmus vykonu
komponenty nizké frekvence; LnHF — logaritmus vykonu komponenty vysoké frekvence; LnLF/HF -
logaritmus poméru vykonu komponent nizké frekvence a vysoké frekvence; LnRMSSD — logaritmus druhé
mocniny rozdilu ¢tvercti primérnych hodnot délek po sob& nasledujicich RR intervalu; SD - smérodatna

odchylka
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Obrazek 8. Zmény v saturaci krve kyslikem (a), dechové frekvence (b), tepové frekvence (c), pfirozeného
logaritmu nizkofrekvenéniho vykonu (d), ptirozeného logaritmu vysokofrekvenéniho vykonu (e), ptirozeného
logaritmus poméru LF/HF (f), LnRMSSD (g), Hodnoty jsou uvedeny jako pramér + SD. * - statisticky
signifikantni (P <0,05), + - statisticky nesignifikantni (0,05 > P <0,10).

5.5 Vyjadreni k hypotézam

Hol: Neni rozdil vodezvé aktivity vagu pifi regulovaném a spontdnnim dychani

V podminkéch normobarické hypoxie.

Hypotézu jsme piijali. V odezvé aktivity vagu pii regulovaném a spontdnnim dychani

nebyl rozdil v podminkéch normobarické hypoxie.

Ho2: Neni rozdil v sympatovagové rovnovaze pii regulovaném a spontannim dychani

vV podminkach normobarické hypoxie.

Hypotézu jsme zamitli. V sympatovagové rovnovaze byl rozdil mezi regulovanym a

spontannim dychanim v podminkach normobarické hypoxie.
Ho3: Behem hypoxie se u obou skupin nebude lisit uroven desaturace.

Hypotézu jsme ptijali. Béhem hypoxie se vyznamné nelisila troven desaturace u obou

skupin.

Ho4: Neni rozdil v dechové frekvenci pti regulovaném a spontannim dychéani v podminkach

normobarické hypoxie.

Hypotézu jsme zamitli. Dechové frekvence byla u skupiny spontanniho dychani nizsi

nez u skupiny dychdni regulovaného v podminkach normobarické hypoxie.

Ho5: Neni rozdil v Grovni srde¢ni frekvence pii regulovaném a spontannim dychani

V podminkéch normobarické hypoxie.

Hypotézu jsme zamitli. Srde¢ni frekvence byla u skupiny regulovaného dychéani vyssi

nez u skupiny dychéni spontanniho v podminkach normobarické hypoxie.
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6 DISKUZE

Studie analyzuje vlivy dechové frekvence a zmény mezi skupinami v aktivit¢ ANS
pomoci neinvazivni metody spektralni analyzy HRV (Task Force, 1996) a odpovédi SpO»
pfi expozici organismu v podminkach kratkodobé extrémni normobarické hypoxie
anasledného zotaveni v normoxii. Hlavnim cilem bylo porovnat vliv spontanniho a
regulovaného dychani na aktivitu autonomniho nervového systému v podminkach

kratkodobé extrémni normobarické hypoxie.

Hypoxicky stav probihal bez ptedchozi adaptace na urovni 6200 m n. m. po dobu 10
minut v poloze vleze. Do studie byly zafazeny dvé skupiny testovanych probandi, kde jedna
skupina byla hodnocena pfti regulovaném (RD) a druha pii spontannim dychani (SD).
Jednalo se o pohybové aktivni muZe bez zdravotnich komplikaci. Probandi SD méli moznost
volniho dychéni podle svych aktudlnich potieb. Skupina RD v pribéhu celého testu dychala
dle akustické nahravky o DF 12 - ti dechii za minutu.

Hypoxicka expozice vyvolala u obou skupin respondenttt vyznamny pokles SpO2. To
zaznamenaly 1 jiné studie. Naptiklad Bobyleva et al. (2007) zkoumali rozdily u zdravych
muzu v reakci SpO2 na ANS pii normobarické hypoxii 0 5900 m n. m. Dodavaji, Ze pii
hypoxii (FiO210%) dochazi k nejvétsimu poklesu saturace krve kyslikem a nartstu srde¢ni
frekvence v ¢asovém pasmu 7-8 minut. Na zakladé toho se na§ vyzkum v podminkach
normobarické hypoxie trovné 6 200 m n. m. (FiO2 9,6 %) a trvani 10 minut jevi jako

optimalni.

Podle nasich vysledkid u skupiny RD byla v klidu primérna hodnota SpO2 97,73 % a
pfi hypoxii se signifikantné snizila na 74,22 %. Pti zotaveni se hodnota SpO2 vratila na 96,78
%. U skupiny SD byla v klidu primérna hodnota SpO2 96,89 % a pii hypoxii se signifikantné
snizila na 71,86 %. Béhem hypoxické expozice tedy doslo u obou skupin k poklesu o cca
25% SpO». Mezi probandy obou skupin ale nebyl vyznamny rozdil v SpO». B€hem hypoxie

se tedy vyznamné neli$ila troven desaturace u obou skupin.

Jak uz bylo fe¢eno, DF jedné skupiny byla fizena dle akustické nahravky o 12
dechii/min, druhé dychala spontanné. Pii regulovaném dychani tak nehrozi riziko ovlivnéni
vysledkt HRV vlivem bradypnoe, kdyz poklesne DF pod hranici 9 dechii/min (Kolisko et
al., 2004). Zjistilo se, ze ¢im bude niz§i DF, tim bude vyrazngj$i respiracni arytmie a
nasledné i velikost ukazatele HF (Kautzner, 1998). Kolisko et al. (2001) uvadi, ze pii

regulované respiraci o DF 12 dechti/min doslo k vyznamnému zvySeni hodnot parametru HF
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neboli aktivity vagu a ke snizeni ukazateld VLF a LF. Oproti tomu pfi volni respiraci bylo
zaznamenano snizeni ukazatele HF a zvySeni VLF a LF. Byl tedy signifikantn¢ zvySeny
celkovy spektralni vykon pfi rytmizované respiraci. To tvrdi i Driscoll & Dicicco (2000) a
uvadéji, ze rytmizovana respirace zvysSuje ¢innost parasympatiku. Pti volnim dychéani o DF
9 dechti/min dochézi k posunu respiraéné vazané frekvence do spektralniho komponenta LF
a to se stava dominantnim. Z toho divodu nelze tyto hodnoty SA HRV interpretovat spravné
bez sledovani DF. U regulovaného dychéani (12 dechi/min) je DF vazana v pasmu 0,2 Hz
(Kolisko et al., 2004; Kolisko et al., 2001; Hayashi et al., 1997).

Znasich vysledki vyplyva, ze u skupiny RD se priméma DF po celou dobu
experimentu pohybovala v rozmezi 11-12 decht/min diky fizenému dychéni. Pfi hypoxii
stoupla z 11,87 na 12,11 dechi/min. U skupiny SD se DF zvysila nepatrn¢ z 11,01 na 11,18
decht/min. Dechové frekvence byla u skupiny spontanniho dychani niz$i nez u skupiny
dychani regulovaného v podminkéach normobarické hypoxie. A doslo i ke snizeni DF pod 9
dechti/min, u nékterych jedincti az na 6 decht/min skupiny spontanniho dychani. I Zujové
et al. (2004) hodnotili vliv regulovaného a spontanniho dychani na variabilitu srde¢ni
frekvence. Tvrdi, Zze kdyz klesne DF pod 9 decht/min, pfesouva se z pasma HF (aktivity
vagu) spektralni vykon do pasma LF (aktivity sympatiku). Proto jsou nové diagnostické
systétmy VarCor PF vybaveny procedurou méfeni DF, které vychazi z hodnoceni zmén
parametri. EKG signalu. Tyto parametry jsou zplsobeny zménou objemu hrudniku
Vv pritbéhu inspiria a exspiria (Salinger et al., 2005). Je ale zajimavé, ze fada studii podobného
zameteni (Iwasaki et al.,, 2006; Pialoux et al., 2009) hodnotu DF béhem méfeni a pii

interpretaci vysledkl neberou za vyznamnou.

Regulované dychani muze pisobit na nékteré osoby jako znacny stresor, ktery
ovliviiuje ANS a nasledné HRV (Kautzner, 1998). Na zaklad¢ vysledki prace tento stresor
muze byt spojovan se zvySenou dechovou a srde¢ni frekvenci u skupiny kontrolovaného
dychani. Regulované (sevien¢) dychani neni totiz pro Cloveéka fyziologické, ptirozené.
Hodnoty DF a SF byly u skupiny RD signifikantné vyssi nez u skupiny SD. Srde¢ni
frekvence se u obou skupin vyznamné béhem faze hypoxie zvysila a v prub&hu zotaveni opét
poklesla. Primérna SF vykazuje u skupiny RD nartst v expozici hypoxie z klidové faze az
0 16 tept/min. Primérna klidova hodnota odpovidala 70,05 tepti/min a pii hypoxii 85,52
tepli/min, v zotaveni opét doslo k vyraznému snizeni. U skupiny SD byla SF podstatné nizsi.
V klidové fazi se pohybovala kolem 61,26 tepti/min. V hypoxii se zvysila o 18 tepi/min,

tedy na 79,51 tepii/min a v zotaveni doslo opét k vyraznému snizeni. Srde¢ni frekvence byla
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u skupiny regulovaného dychani vy$si nez u skupiny dychani spontanniho v podminkach

normobarické hypoxie.

Odpovéd’ na otazku, zda se srdecni frekvence zvySuje sevienym dychanim, které neni
pro Cloveéka fyziologické, nam miize piiblizit i interpretace dalSich vysledkti vyzkumu.
Statisticky vyznamné zmény v méfeni vykazuji i vybrané ukazatele HRV. Potvrzuji nam
I vySe definovany ptesun spektralniho vykonu z pasma HF do LF. U logaritmovanych
hodnot v LF a HF pasmech doslo k signifikantnimu poklesu pii normobarické hypoxii oproti
klidovym hodnotam, a to u RD i SD. U skupiny RD bylo LnLF v klidu 5,88 Ln ms?, v
hypoxii 5,30 Ln ms?. Snizilo se tedy o 0,58 Ln ms?. U skupiny SD byla klidova primérna
hodnota LnLF 6,47 Ln ms?, v hypoxii se sniZila 0 0,59 Ln ms?, tedy na 5,88 Ln ms2. Skupina
SD méla ale signifikantné vyssi LnLF (aktivitu sympatiku) nez skupina RD. U LnHF
skupiny RD doslo pfi hypoxii ke snizeni z klidovych primémych hodnot o 1,38 Ln ms?, u
skupiny SD 0 1,65 Ln ms?. V odezvé aktivity vagu pii regulovaném a spontannim dychani

nebyl rozdil v podminkéch normobarické hypoxie.

Na zaklad¢ relativniho zvySeni aktivity sympatiku a poklesu aktivity parasympatiku
se behem expozice hypoxii zvysila SF. To tvrdi i Malliani et al. (1994). Hainsworth &
Drinkhill (2007) dodavaji, Ze zvySovani aktivity sympatiku je vyvolano z ¢asti expozici

hypoxii a z ¢asti reflexné.

Vykon ve slozce LF se povazuje podle n€kterych studii za nepiimy ukazatel aktivity
sympatiku (Pagani et al., 1986). AvSak v soucasné dob¢ fada autort tvrdi, Ze pasmo LF
reflektuje aktivitu vagu i sympatiku spole¢né (Akselrod, 1981). To popisuje i Bernston et al.
(1997). Dodavaji, ze je vyrazn¢ zastoupena aktivita parasympatiku pfi poloze vleze a ve stoje
se signifikantné zvySuje aktivita sympatiku v hodnotach slozky LF. Ke zvySeni doslo
Vv naSem vyzkumu i v oblasti LF/HF, a to u obou skupin pfi hypoxii. Skupina SD méla
signifikantné vySsi parametr LnLF/HF neZ skupina RD. To zapficinilo vy$si LF u skupiny
SD. Ukazuje to na pfesun sympatovagové balance na stranu sympatiku. K takovym
et al. (2004) pfi spontdnnim dychani byl spektralni vykon slozky LF vys$i neZ u fizeného
dychani. Tim i parametr sympatovagové rovnovahy LF/HF byl vyznamné u spontanniho
dychani vyssi. Tudiz se zdalo, Ze u fizen¢ho dychani byla tak vyssi aktivita vagu. V nasi
praci nebyl signifikantni rozdil v odezvé aktivity vagu (LnHF, LnRMSSD - ukazatele
parasympatiku) u SD a RD. U skupiny SD DF klesla az pod 9 dechti/min, coz ovlivnilo
spektralni slozku LF. U skupiny spontdnniho dychani byl nartst slozky HF mnohem
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markantnéj$i, avSak byl maskovany ve slozce LF. Béhem normobarické hypoxie byl
zaznamenan presun sympatovagové rovnovahy (LH/HF) na stranu sympatiku. U SD byl
signifikantn¢ vy$s§i LnLF neZ u RD, a to se projevilo i v LF/HF (SD > RD).

Jak popisuje Penttila et al. (2001), RMSSD je vuci vychylkam v dechové frekvenci
rezistentnéj$i. A protoze RMSSD neni tak nachylny na zmény DF, pfi testech spontanniho

dychani je podle Penttily et al. (2001) mnohem spolehlivéjsi pii interpretaci zmény aktivity

parasympatiku ve srovnani s klasickou slozkou HF, respektive LF/HF.
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7 ZAVER
Cilem prace bylo porovnat vliv spontanniho a regulovaného dychani na aktivitu

autonomniho nervového systému v podminkdch kratkodobé extrémni normobarické

hypoxie.

Akutni expozice hypoxii urovné 6 200 m n. m. na lidsky organismus ptisobi jako silny
stresovy faktor. Na ten reaguje autonomni systém (ANS) zménou své aktivity. V hypoxické
fazi se snizovala saturace krve kyslikem (SpO2), dochazelo k relativnimu nartistu aktivity
sympatiku, snizeni aktivity parasympatiku, a tak se sympatovagova rovnovaha piesunula na

stranu sympatiku. Doslo ke zvySeni srde¢ni a dechové frekvence.

Na zéklad¢ vysledkli porovnavani skupin regulovaného a spontdnniho dychéni nebyl
rozdil v podminkédch normobarické hypoxie v odezvé aktivity vagu pfi regulovaném a
spontannim dychani a vyznamné se neliSila Groven desaturace u obou skupin. Skupina
regulovaného dychani méla vyznamné vyssi dechovou i srde¢ni frekvenci nez skupina
dychani spontanniho. U skupiny spontanniho dychani dechové frekvence klesla az pod 9
decht/min, coz mohlo vyvolat piesun spektralni slozky HF do LF. U spontanniho dychani
byla tak vyznamné vyssi spektralni komponenta LF nez u fizeného dychéani. Na zaklad¢
vysledki se zda, ze parametr LF/HF neni zcela spolehlivym diagnostickym prostifedkem
jako parametr ¢asové domény RMSSD. Ukazuje se, ze fizené dychani neni pro ¢lovéka
fyziologické a miiZze pusobit jako stresovy faktor, coZ ukazuje napt. vySsi dechova i srde¢ni

frekvence skupiny s fizenym dychanim oproti skuping se spontani dechovou frekvenci.
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8 SOUHRN

Predkladana diplomova prace patii k nékolika vyzkumim provadénych v laboratotich
Fakulty télesné kultury Univerzity Palackého v Olomouci, které se zabyvaji vlivem
hypoxické expozice na autonomni nervovy systém clovéka. Tato studie navazuje na jejich

¢innost.

Syntéza poznatkli zahrnuje definice pojmi jako autonomni, kardiovaskularni a
dychaci systém, variabilita srdecni frekvence (HRV), hypoxie a jejich jednotlivé slozky.

Monitoruje faktory, ovlivitujici variabilitu srde¢ni frekvence, jako napt. dychani.

Hlavnim cilem ptedkladané diplomové prace bylo porovnat vliv spontanniho a
regulovaného dychani na aktivitu autonomniho nervového systému v podminkach
kratkodobé extrémni normobarické hypoxie. Dil¢imi cili bylo porovnat rozdily v odezvée

dechové a srde¢ni frekvence u skupiny spontanniho a fizeného dychani v hypoxii.

Normobaricka hypoxie byla simulovand pomoci hypoxikatoru MAG-10 znacky
Higher Peak na Grovni 6200 m n. m. po dobu 10 minut. Celkové méfeni probihalo ve tfech
fazich. Prvni faze (klidova) trvala 7 minut v normoxii, druhd faze 10 minut v hypoxii a tfeti
faze (zotavovaci) 7 minut v normoxii. Pro kvantifikaci ANS bylo vyuzito spektralni analyzy
HRV. Parametry jako SpO2, DF, SF a HRV byly sledovany vleze pomoci pulsniho oxymetru
S bezdratovou technologii bluetooth Nonin Avant 4000. Do studie byly zafazeny dvé
skupiny testovanych probandii, kde jedna skupina byla hodnocena pfi regulovaném (RD) a
druha pfi spontannim dychani (SD). Jednalo se 0 29 muzi ve véku 26,0 + 4,9 let o hmotnosti
77,6 + 8,5 kg a vySce 179,7 £ 5,6 cm (RD) a 28 muzi ve veéku 23,7 £ 1,7 let o hmotnosti
78,4 £ 7,9 kg a vysce 180,3 = 7,2. cm (SD). Skupina SD méla moznost volniho dychani
podle svych aktudlnich potteb, skupina RD v pribéhu celé¢ho testu dychala dle akustické
nahravky o DF 12 — ti dechti. Aktivita autonomniho systému (ANS) byla méfena pomoci
spektralni analyzy variability srde¢ni frekvence (SA HRV) kvantifikované na autonomni
srde¢ni aktivité pomoci nizké frekvence (LF, 0,05-0,15 Hz) a vysoké frekvence (HF, 0,15-

0,50 Hz) transformované pfirozenym logaritmem (Ln).

Vysledky této studie prokdzaly v obou skupindch signifikantni snizeni SpO: pfi
normobarické hypoxii, ale uroven desaturace se mezi skupinami neliSila. U SD a RD nebyl
signifikantni rozdil v odezvé aktivity vagu (LnHF, LnRMSSD). Prokazali jsme vyznamné
rozdily mezi skupinami v DF (SD < RD) a SF (SD < RD). U skupiny SD DF klesla az pod
9 dechii/min, coz zpiisobilo pfesun spektralni slozky HF (aktivity parasympatiku) do LF
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(aktivity sympatiku). U SD byl tedy signifikantn¢ vyssi LnLF nez u RD. Béhem
normobarické hypoxie byl zaznamendn piesun sympatovagové rovnovahy (LF/HF) na
stranu sympatiku (SD > RD). Vyuzili jsme parametr RMSSD, kde SD < RD. Na zakladé
vysledki se zda, ze parametr LF/HF neni tak spolehlivym diagnostickym prostiedkem jako
RMSSD u spontanniho dychani. Ukazuje se, Ze fizené dychani neni pro ¢lovéka fyziologické
a muize pusobit jako stresovy faktor, coz ukazuje napt. vyssi dechové i srdecni frekvence

skupiny s fizenym dychanim oproti skupiné se spontani dechovou frekvenci.
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9 SUMMARY

The present thesis is one of the few research conducted in the laboratories of the
Faculty of Physical Culture Palacky University in Olomouc, dealing with the influence of
hypoxic exposure on the autonomic nervous system of humans. This study builds on their

activities.

Synthesis of findings includes definitions of terms such as autonomic, cardiovascular
and respiratory system, heart rate variability (HRV), hypoxia and their individual

components. Monitors Factors affecting heart rate variability, such as e.g. respiration.

The main aim of the thesis was to compare the effect of spontaneous and controlled
breathing on the activity of the autonomic nervous system in conditions of extreme short-
term normobaric hypoxia. Partial aims to compare differences in response breathing and

heart rate of spontaneous and controlled breathing in hypoxic conditions.

Normobaric hypoxia was simulated to help hypoxikatoru MAG-10 marks Higher Peak
at 6200 m above sea level for 10 minutes. Overall measurements were carried out in three
phases. The first phase (quiescent) lasted 7 minutes at normoxia, the second phase 10
minutes in hypoxia and third phase (the recovery) 7 minutes in normoxia. To quantify ANS
was used spectral analysis of HRV. Parameters such as SpO2, DF, SF and HRV was
monitored while lying through pulse oximeter with Bluetooth wireless technology Nonin
Avant 4000. The study included two groups of test subjects, where one group was assessed
at regulated (RD) and the second during spontaneous breathing (SD). These were 29 males
aged 26.0 + 4.9 years old weighing 77.6 = 8.5 kg and a height of 179.7 + 5.6 cm (RD) and
28 males aged 23.7 + 1.7 years, weighing 78.4 = 7.9 kg and a height of 180.3 + 7.2 cm (SD).
SD group had the opportunity to volitional breathing according to their actual needs, a group
house during the entire test breaths according to acoustic recordings of DF 12 - breaths. The
activity of the autonomic system (ANS) was measured by means of spectral analysis of heart
rate variability (HRV SA) quantified on cardiac autonomic activity through low frequency
(LF, 0.05 to 0.15 Hz) and high frequency (HF, 0,15-0, 50 Hz) transformed with the natural
logarithm (Ln).

The results of this study in both groups showed a significant reduction in normobaric
hypoxia SpOz, but the level of desaturation between groups did not differ. For SD and RD
was no significant difference in response to vagal activity (LnHF, LhnRMSSD). We have

demonstrated significant differences between the groups in the DF (SD <RD) and SF (SD
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<RD). In Group DF SD decreased below 9 breaths / min, causing a shift spectral components
HF (parasympathetic activity) to LF (sympathetic activity For SD it was thus significantly
higher than Ln LF RD. During normobaric hypoxia was observed moving sympatovagové
balance (LF / HF) on the side of the sympathetic (SD> RD). We used parameter RMSSD
where SD <RD. Based on the results, it seems that the parameter LF / HF is not as reliable
as a diagnostic tool in RMSSD spontaneous breathing. Controlled breathing but not for

human physiology, reflected eg. Increased breathing and heart rate.
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